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Herz-and Gefässkranfcheiten 

Henrasgegeben von 
Professor Dr. Ed. Stadler, Planen LT. 


Aus dem medizinisch-wissenschaftlichen Institut zu Bad Nauheim 
(Leiter: Prof. Dr. A. Weber). 

Physikalische Untersuchungen zum Dreieckschema 

nach Einthoven. 

(Mit 3 Figuren.) 

Von G. Wagner, Bad Kissingen. 

Nachdem die Elektrokardiographie in größerem Umfange bei 
Wissenschaft und Praxis • Eingang gefunden hatte, wurde es nach 
Einthovens (i) Vorschlag bald allgemein üblich, die Messung der 
Aktionsströme des. Herzens in drei Ableitungsformen vom Körper 
zum Saitengalvanometer vorzunehmen. Und zwar von rechter Hand 
zu linker Hand (Ableitung i), von rechter Hand zu linkem Bein 
(Abi. II) und von linker Hand zu linkem Bein (Abi. III). Alsbald 
erkannte man, daß .die Zackenhöhen des Elektrokardiogramms 
(EKG) bei diesen verschiedenen Ableitungen bestimmte charakteri¬ 
stische Unterschiede auf wiesen, von denen der markanteste der war, 
daß bei Abi. III, also von linker Hand zu linkem Fuß, die Höhen 
sämtlicher Zacken am niedrigsten ausfielen, während Abi. II — von 
rechter Hand zu linkem Fuß — die höchsten Werte ergab. Oder, 
wie Kahn ( 4 ) es ausdrückt, daß die Größe der Saitenausschläge 
um so kleiner ist, einen je größeren Winkel die Gerade, welche 
die Ableitungsstellen miteinander verbindet, mit der Achse Basis— 
Spitze des Herzens einschließt. 

Darauf basierend, stellte Einthoven ( 2 ) die Theorie auf, 
daß die drei EKG stets in einem konstanten Verhältnis zueinander 
stehen müßten und zwar derart, daß, bezüglich der Zackenhöhe 
Abi. III = II — I sei. Um das anschaulich zu machen, schematisiert 
er den menschlichen Körper, den er als ein auf der Spi-ze stehen¬ 
des gleichseitiges Dreieck ansieht, in dessen Mitte das Herz liegt, 
und dessen drei Ecken den Ableitungspunkten rechter Hand, linker 
Hand und linkes Bein entsprechen (zwischen, den beiden Beinen 
ist die Potentialdifferenz so gering, daß sie praktisch vernachlässigt 
werden kann). Einthoven geht noch weiter und versucht, mit 
Hilfe der Dreiecksgeometrie festzustellen, in welcher Richtung und 
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mit welcher Stärke Aktionsströme über das Herz ziehen, immer 
unter Zugrundelegung des Satzes Abi. III = II — I. Er behandelt 
dieses Thema zusammen mit Fahr und de Waart (2) und gibt 
genaue Vorschriften und Zahlentafeln* zur Berechnung der Richtung 
und manifesten Größe der resultierenden Pötentialunterschiede. 

Nach ihm haben nur noch Fahr und Weber (5) und W e- 
ber (6) sich noch einmal gründlich mit der gleichen.Materie be¬ 
schäftigt und die Methode zu erweitern versucht. Ihr Bestreben war 
es, nicht nur Richtung und Größe der Potentialunterschiede zu 
bestimmen, sondern in Verbindung mit der Anatomie des reizleiten¬ 
den Systems und der Physiologie elektrischer Erscheinungen in er¬ 
regten Muskeln festzulegen; auf welche Weise und über welche Ge¬ 
biete die Erregungswelle im Herzen sich ausbreitet. 

Sowohl gegen Einthoven’s Schema im allgemeinen als 
auch gegen Fahr’s und W e b e r ’ s Ausführungen sind von ver¬ 
schiedenen Seiten Einwendungen erhoben, z. T. auch gänzlich ab¬ 
lehnende Äußerungen laut geworden. Unter die letzteren rechnet 
F. Groedel (7), der auf Grund der Forschungen seines Bruders 
Theo Groedel sagt: „Die Einthoven’sehe Theorie sei zweifelhaft 
und habe praktisch versagt“, weiter „Einthoven’s Formel sei 
nicht einmal annäherungsweise zu Recht bestehend, sondern eine 
Ausnahme“, ferner „Einthoven’s Regel sei, ganz abgesehen 
vor der theoretischen Begründung, praktisch nicht anwendbar“. 
Fahr und Weber macht er den Vorwurf, bei ihren rechnerisch 
komplizierten aber sonst sehr interessanten Untersuchungen die Lage 
der Ventrikel zu den Ableitungsstellen vollkommen vernachlässigt 
zu haben. Allerdings gibt Groedel selber zu, daß seine Me¬ 
thode daran schuld sein könne, insonderheit der Umstand, daß 
mangels mehrerer Galvanometer die einzelnen Ableitungen nicht 
gleichzeitig, sondern nacheinander aufgenommen werden mußten. 
Da diese Art der Untersuchung neben anderen ihr anhaftenden 
Mängeln aber einen Kardinalpunkt zur Erlangung genauer Resultate 
ausschließt, nämlich die Vergleichung synchroner Kurvenpunkte, 
so entfällt schon hierdurch ein Teil seiner Einwände. Im übrigen 
soll später näher auf seine Ausführungen eingegangen werden. 

H. Straub (8) hält die Darstellung der Ableitungspunkte 
als Endpunkte eines gleichseitigen Dreiecks für stark schematisch 
und kritisiert auch die bei der Konstruktion des manifesten Potential¬ 
unterschieds zugrunde gelegte Annahme, daß bei der Ableitung 
von den Extremitäten eine Projektion der Potentialschwankungen 
auf die Frontalebene erhalten werde. Er hält es nicht für an¬ 
gängig, daraufhin Größe und Verteilung der Potentiale innerhalb 
der Herzmuskulatur festzulegen und spricht der Methode vorerst 
praktische Bedeutung ab. Eine nähere Begründung jedoch für diese 
seine Meinung gibt er nicht. v 

Kahn (4) zitiert Kraus und Nikolai (9), die die Ein- 
thovensche Regel beS mehrfacher Nachprüfung nur unvoll¬ 
kommen bestätigt fanden, dies aber selber — und wie Kahn 
meint, mit Recht — darauf zurückführen, daß für solche Mes¬ 
sungen das Saitengalvanometer doch' noch zu träge reagiert. 
Lewis und Gilder — ebenfalls zitiert bei Kahn — haben 
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wechselnde Ergebnisse erzielt, manchmal sehr gute Übereinstim¬ 
mung, manchmal weniger gute. Doch sagt Kahn von ihnen, daß 
ihre Durchschnittswerte beiläufig mit der Regel übereinstimmen. 
Selenin, ebenfalls zitiert bei Kahn, nennt Einthoven’s 
Regel eine Ausnahme. Kahn selbst spricht sich klar dahin aus, 
daß etwaige Mängel und Abweichungen zweifellos an der Me¬ 
thode lägen, die doch gegen allerhand Störungen noch nicht 
gefeit sei. 

Einen beifälligen Standpunkt nimmt auch A.'Hoffmann (io) 
ein, der sich von der Methode in pathologischen Fällen mancherlei 
Aufschlüsse verspricht und glaubt, däß bei unveränderter Herzlage 
auf gleichen oder verschiedenen Ort des Ausgangs der Herzreize 
geschlossen werden könne. Besonders aber sei sie für Erkennung 
des Ursprungs von Kammerextrasystolen von Bedeutung. 

Was zunächst die sehf abfällige Kritik Groedels angeht, so 
ist dagegen folgendes zu erwidern: Fürs Erste kann als sicher 
gelten, daß*seine Resultate Anspruch auf Genauigkeit deswegen 
nicht machen können, weil das von ihm verwendete Huthsehe 
Galvanometer die für derartig subtile Untersuchungen erforderliche 
Empfindlichkeit nicht besessen hat. Er gibt an, daß sein Instru¬ 
ment eine Einstellungszeit von ca. 0,033 Sekunden gehabt habe 
bei einer Fadenspannung mit einem Ausschlag von 18 mm. Das 
ist nicht genügend. Schon Nikolai forderte eine Grenzzeit von 
0,02—0,03 Sek. und eine Ausschlagsempfindlichkeit von 10 mm 
= 1 Millivolt. Fahr und Weber verwandten eine Ausschlagdauer 
von 0,009 Sek. ohne den Körperwiderstand im Kreise; mit demselben 
von schätzungsweise 0,013—0,014 Sek. Lewis und Gilder (zi¬ 
tiert bei Kahn) fanden in eigens darauf gerichteten Untersu¬ 
chungen den Saitenausschlag zwischen 0,013—0,028 Sek. aperio¬ 
disch und befriedigend und verlangen für die Praxis als Maximum 
der Ausschlagszeit 0,02—0,025 Sek. Darüber hinaus entstehen 
Deformationen der Kurven, die sich nach Kahn darin geltend 
machen, daß die relativen Zackenhöhen falsch wiedergegeben wer¬ 
den. Groedel hat des weiteren, wie schon oben erwähnt, die 
einzelnen Ableitungen nacheinander aufgenommen und die Ablaufs¬ 
zeiten der einzelnen EKG-Bestandteile durch Umrechnung gewon¬ 
nen. Daß auf diese Weise weniger genaue Zeitbestimmungen ge¬ 
macht werden können, als wenn beide oder sämtliche drei Kurven 
gleichzeitig auf einem Film aulgenommen werden, bedarf wohl 
nicht der Erörterung. Schließlich ist bei Groedel der Einfluß 
von In- und Exspiration auf -die Zackenhöhe nicht berücksichtigt, 
ein Faktor, dessen Wichtigkeit schon Einthoven (2) klargestellt 
hat. Selbst wfenn man die Atmung gleichzeitig mitregistriert, 'ent¬ 
steht doch eine weitere Komplikation im Umrechnungsverfahren, 
die die Endresultate nur noch zweifelhafter gestaltet. Aus diesen 
Gründen können die sonst sehr ausfühlichen Zahlenreihen G r o e - 
del’s nicht dazu angetan sein, auf das Einthoven'sehe Drei¬ 
eckschema Anwendung zu finden bezw. seine Untaüglichkeit zu 
beweisen. Auf seine Zweifel bezüglich der theoretischen Begrün¬ 
dung des Dreieckschemas wird später eingegangen werden. 
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Da H. Straub eine nähere Begründung für seine ablehnende 
Ansicht nicht gibt, ist es auch nicht möglich, eingehend darauf zu 
antworten. Wenn er aber sagt, daß die Darstellung des gleich¬ 
seitigen Dreiecks eine sehr starke Schematisierung bedeute, so muß 
dem zunächst entgegengehalten werden, daß nur auf diese Weise 

— nämlich durch die drei gleichzeitigen Ableitungen — die größt¬ 
mögliche zurzeit überhaupt denkbare Genauigkeit in der Methode 
erzielt werden kann. Auch Kahn hält das Dreieckschema 'für die 
einzige Möglichkeit, möglichst große Potentialdifferenzen zu er¬ 
halten, da im Körper deren viele verloren gehen. Die Exaktheit 
der Einthoven’sehen Regel ist von diesem selbst schon ex¬ 
perimentell begründet worden (3); im übrigen sei hier auf die 
später besprochenen Versuche am Tonmodell und am Fötus hin¬ 
gewiesen, die dieselbe aufs neue bestätigen und auch beweisen, daß 
die von Straub bezweifelte Projektion auf die Frontalebene 

— von solchen Potentialen, die nicht in dieser selbst ablaufen — 
doch stattfindet. 



Kahn ebenso wie Kraus und Nikolai machen lediglich 
die Methode für das Nichtübereinstimmen ihrer Resultate mit 
Einthoven’s Regel verantwortlich und erkennen damit die 
Berechtigung derselben an. 

Eine Reihe von Modellversuchen diente dem Zwecke, sowohl 
das Einthoven’ sehe Dreieckschema in der von Fahr und 
Weber ausgebauten Form nachzuprüfen, wie auch nachzuweisen, 
auf welche Weise in homogenen Körpern auf tretende Potential¬ 
differenzen auf deren Oberfläche bezw. auf eine an deren Ober¬ 
fläche liegende Ebene projiziert werden. — Gewöhnlicher Ton 
wurde mit Zinksulfatlösung angerührt und die Masse durch mög¬ 
lichst langes Kneten so homogen wie möglich zu machen gesucht; 
die Konsistenz war zähe, etwa plastilinähnlich. 

Geformt wurde zunächst ein gleichseitiges Dreieck von 15 cm 
Seitenlänge und 1,5 cm Dicke. An jeder der drei Ecken wurden 
Zinkelektroden angelegt, die mit 3 Milliampöremetern verbunden 
waren derart, daß zwischen je zwei Ecken ein Milliampöremeter 
geschaltet war. Der innere Widerstand der letzteren ,war vorher 
bestimmt und alle drei durch Vorschaltwiderstände auf gleiche 
Ohmzahl gebracht worden. Als Stromquelle diente ein Akkumu¬ 
lator; er hatte ebenfalls Zinkelektroden.. — Diese letzteren wurden 
nun an verschiedenen Punkten des Tondreiecks eingestochen und 
nach dem Abklingen des in umgekehrter Richtung verlaufenden 
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Polarisationsstromes die Galvanometer abgelesen. (Siehe Fig. i 
und Tab. i.) 

Die Resultate stimmten mit den von Fahr und Weber be¬ 
rechneten völlig überein; insonderheit wird die Regel, die 

Summe der Potentiale zweier Seiten gleich der der dritten ,ist, 
vollauf bestätigt. Sieht man sich Fig. i und Tab. i näher an, so 
zeigt sich, daß das senkrecht zu einer Seite ablaufende Potential 
A—D an dem betreffenden Galvanometer keinen Ausschlag gibt, 
während dieser,am größten wird, wenn das Potential einer Seile 
parallel läuft: A—C. Ein Potential F—G, das der 'Seite CB 
parallel läuft, gibt ebenfalls hier den größten Ausschlag, 'während 
'die Höhe der Ausschläge der beiden anderen Galvanometer direkt 
proportional ist der Länge der Projektionen auf die entsprechenden 
Seiten. Und schließlich folgt ein ganz willkürlich durch das Dreieck 
gelegtes Potential H—I, das mit allen drei Seiten Winkel bildet, 
genau den gleichen Gesetzen. Immer bestätigt sich der Satz, daß 
die Stimme der Ausschläge zweier Seiten gleich der der dritten ist. 



ein Muskelbündel darstellen soll; Seitenlänge 12 :5 cm, Dicke 
0,5 cm. Zur Messung dienten diesmal zwei Galvanometer, die in 
der Mitte je zweier gegenüberliegender Seiten angelegt waren. 
(Fig. 2 und Tab. 2). Es sollte ermittelt werden, wie die Verhältnisse 
bei gleichzeitigem Ablauf zweier Potentiale sich gestalteten. Ein 
Vorversuch diente dazu, die Nullschwankung der Galvanometer bei 
senkrecht ablaufendem Potential aufs neue zu erweisen, und ein 
weiterer kontrollierte die vorher mathematisch ermittelte Potential¬ 
richtung A—B (siehe Fig. 2 und Tab. 2), bei der beide Galvano¬ 
meter den gleichen Ausschlag geben — das ist diejenige, deren 
Projektionen in beiden Richtungen gleich lang sind. Dann wurden 
mittels zweier Akkumulatoren von gleicher Spannung zwei Po¬ 
tentiale angelegt: D.—C und D—E. Vorher wurde jedes für sich 
wirksam gemacht und abgelesen, dann beide zu gleicher Zeit. 
Die Zahlen der Tabelle 2 zeigen, daß beide Potentiale zu gleicher 
Zeit wirkend nichts anderes darstellen, als 'die Summe 'der beiden 
einzelnen. Dann wurde die Richtung und voraussichtliche manifeste 
Größe des aus beiden resultierenden Potentials nach dem Parallelo¬ 
gramm der Kräfte konstruiert und in den so gefundenen Punkten, 
d. h. bei D und F, die gleiche Spannung angelegt. Das Resultat! 
stimmte erwartungsgemäß mit dem überein, das abgelesen wurde, 
als beide Potentiale gleichzeitig wirksam waren. 
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Bisher dienten den Versuchen mehr flächenhafte Objekte; nun 
wurde zu körperlichen übergegangen und ein Würfel von ca. 
8 cm Seitenlange hergestellt. Von den vier Ecken einer Grenz¬ 
fläche wurde nach 4 Milliampöremetern abgeleitet und zwar so, 
daß jedesmal eine zwischen zwei Ecken liegende Kante einen Gal¬ 
vanometerkreis schloß. Diese Kanten sind in Fig. 3 und 4 durch 
stärkere Zeichnung kenntlich gemacht, die Ableitungen mit den 
Ziffern I—IV benannt. Ebenso geht aus der Figur hervor, in 
welchen verschiedenen Richtungen die Potentiale durch den Würfel 


Tab. 3 


Potential 

Abi. I 

Abi. II 

Abi. III 

Abi. IV 

No. 

M. Amp 

M. Amp. 

M. Amp. 

M. Amp. 

I 

0,0 

0,0 

0,0 

0,0 

2 

0.0 

0.3 

O,o 

0.3 

3 

0,0 

0,7 

0,0 

o ,7 

4 

0,0 

Li 

0,0 

Li 

5 

0,2 

0,2 

0,2 

0,2 

6 

0,4 

0,4 

0,4 

0,4 

7 

0,8 

0,8 

0,8 

o ,8 

8 

o ,5 

LS 

hS 

o ,5 


gelegt wurden; sie sind durch punktierte Pfeile dargestellt. Der 
größeren Masse wegen wurden als Stromquelle zwei hintereinander¬ 
geschaltete Akkumulatoren benutzt. 



Ein senkrecht zu der von den vier Ableitungen eingeschlos¬ 
senen Ebene verlaufendes Potential (1) gibt an keinem der Gal¬ 
vanometer einen Ausschlag. Fig. 3 und Tab. 3 zeigen dann drei 
wagerecht durch den Würfel gelegte Spannungen (2, 3, r 4), deren 
meßbare Differenzen mit dem Näherrücken an das Galvanometer¬ 
feld größer werden. Bei 4, die unmittelbar in letzterem selbst liegt, 
sind sie am größten. 

Legt man die Potentiale in denselben Ebenen, wie 'soeben, je¬ 
doch schräg durch den Würfel (5, 6, 7), so müssen auf jede der 
vier Ableitungen gleiche Teile an Spannungsdifferenz entfallen, was 
Tab. 3, Nr. 5, 6, 7 beweist. 
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Das Potential 8 in Fig. 3 bildet eine 'Diagonale durch den 
Würfel von einer Ecke des Galvanometerfeldes nach der gegen¬ 
überliegenden galvanometerfemen. Sie ist mittels der Dreiecke 
ABC! und ADCi mit den Ableitungen II und III in eine Ebene 
zu bringen, während Abi!. I und IV im Winkel von 45 0 zu ihr ver¬ 
laufen. Es müssen also hier analog den bisherigen Versuchen in 
Abi. II und III größere Spannungsdifferenzen vorhanden sein, als 
in AbL I und IV. Beweis: Tab. 3 Nr. 8. Natürlich spielt bei den 
Werten dieses letzteren Versuches eine gewisse Rolle der Um¬ 
stand, daß die eine Hälfte des Potentials dem Galvanometerfelde, 
d. h. der Ebene AB CD näher liegt als die andere, was sich ja 
analog den Ergebnissen 2. bis 7 an der Größe des Galvanometer¬ 
ausschlags bemerkbar machen muß. Indessen bleiben die Resul¬ 
tate immer noch eindeutig, wenn man, um diesen Spannungs¬ 
abfall auszugleichen, von den für Abi. II und III gefundenen Werten 
einige Zehnteknilliamp. abzieht. Die Galvanometer würden bei 
dieser Lage des Potentials entsprechend 5—7 alle gleich große 
Ausschläge geben, wenn man zwei von ihnen an den korrespon¬ 
dierenden, ebenfalls in derselben Ebene liegenden Kanten Bi C x 
und C t D t auf der Hinterseite des Würfels anlegen würde. 

Bei diesen Versuchen am Würfel zeigte es sich, wie ungemein 
wichtig es ist, daß die durch die Galvanometerkreise Igebildeten 
Nebenschlüsse alle auf untereinander gleiche Widerstände gebracht 
werden. Sowie eines der Galvanometer um nur wenige 
— 10 bis 20 — Ohim z. B. nach' unten differierte, wurde der be¬ 
treffende Nebenschluß von mehr Strom durchflossen, das Gal¬ 
vanometer gab einen höheren Ausschlag und alle anderen unter¬ 
lagen bunten Schwankungen. Auch ein Hinweis darauf, wie pein¬ 
lich genau die Saitengalvanometer bei mehreren gleichzeitigen 
Ableitungen auf gleichen Widerstand gebracht werden müssen, 
eine Forderung, die ja auch schon Einthoven (3) stellt und 
A. Ho ff mann (10) wiederholt. 

Am Tonmodell des gleichseitigen Dreiecks tritt diese Ver¬ 
schiebung der Ausschläge bei unabgestimmten Galvanometern eben¬ 
falls auf, wie ein eigens darauf gerichteter Versuch zeigte. In um¬ 
gekehrtem Sinne stimmt ja damit die Beobachtung überein, die 
schon Einthoven gemacht hat, daß bei Aufnahme sämtlicher 
drei EKG gleichzeitig die Zackenhöhen in allen drei Ab¬ 
leitungen niedriger werden, als sie bei Einzelaufnahmen sind. 
Und daraus folgt wieder, daß bei gleichzeitiger Registrierung von 
zwei Ableitungen aus Tn die dritte ein Widerstand von gleicher 
Größe, wie er zwischen jeder der beiden anderen liegt, geschaltet 
werden sollte, wenn man genaue Resultate erzielen und die Werte 
der dritten Ableitung errechnen will. 

Die Probe aufs Exempel wurde an einem menschlichen Neu¬ 
geborenen, 1 ) das acht Tage gelebt hatte, gemacht. Es war hierzu 
stärkere Spannung (ca. 6 Volt) nötig, die unter Zwischenschaltung 
eines Regulierwiderstandes direkt aus dem Netz genommen wurde. 

*) Geh. Rat Bostrom, Gießen, stellte liebenswürdigerweise die Leiche 
zur Verfügung. Es sei ihm auch hier für sein freundliches Entgegen¬ 
kommen Dank gesagt 
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Die ableitenden Elektroden wurden in die Muskulatur der Unter¬ 
arme und der linken Wade eingestochen, die Milliamp;-Meter auf 
nahezu gleiche Widerstände gebracht; sie hatten 102, 102 und 103 
Ohm. Dies erwies sich wiederum als unerläßlich; anfängliche 
Fehlresultate waren nur darauf zurückzuführen, daß das eine der 
Galvanometer versehentlich auf seinem Eigenwiderstand von ca. 
80 Ohm belassen worden war. Dann wurden Zinknadeln als zu¬ 
führende Elektroden bei uneröffnetem Thorax in der Gegend der 
Herzbasis und Herzspitze bis ins Herz eingestochen und dann 
Strom zugeleitet. 


Tab. 4 


Leichenversuch 

Abi. I 

Abi. II 

Abi. III 


M A. 

M. A. 

M. A. 

1 

6 

IO 

4 

2 

8 

13 

5 

3 

8 

13 

5 

4 

3 

6 

3 

5 

3* 

5 

2 

6 

4 

2 

2 


Das Ergebnis stand völlig im Einklang mit der Theorie. Ver¬ 
such 1 und 2 in Tab. 4 zeigt uns zweimal die Berechtigung des 
Einthoven*sehen Dreieckschemas; zweimal ist hier bewiesen 
und konnte unter Variierung der Stromstärke beliebig oft bewiesen 
werden, daß Ableitung III = II — I ist. Nun wurde die linke. 
Thoraxhälfte eröffnet und kontrolliert, wo die Nadeln im Herzen 
gesteckt hatten. Die eine lag in der Basis, die andere etwas ober¬ 
halb der Spitze im linken Ventrikel. Die Wiederholung des Ver¬ 
suchs am Herzen in situ ergab die Resultate Nr. 3 (wobei die) 
Stromstärke die gleiche war, wie in Nr. 2). Also' genau das gleiche. 
Dann wurden die Nadeln so eingestochen, daß ihre Verbindungs¬ 
linie mit der Verbindungslinie Schulter — Schulter einen Winkel 
von etwa 60 0 bildete. Bei dieser Lage des Potentials sind die Pro¬ 
jektionen auf Abi. I und III gleich lang, ergo müssen gleiche An¬ 
teile an Spannungsdifferenz auf diese Ableitungen entfallen. Tab. 4 
Nr. 4 weist das aus: 6 Milliamp. entfallen auf Abi. II, deren Haupt¬ 
richtung der des Potentials ja annähernd parallel läuft; auf die 
anderen beiden entfallen je 3 Milliamp. 

Schließlich wurde versucht, die Nadeln auf der Vorder- und 
Hinterfläche des Herzens so einzustechen, daß ihre Verbindungs¬ 
linie senkrecht zur Frontalebene verlief. Es hätte sich dann eine Si¬ 
tuation ergeben, die dem Versuch 1 am Würfel entsprach, wo 
keines der Galvanometer einen Ausschlag gab. Dieser ideale Fall 
ist im Experimente nicht erreichbar, das Material ist zu unüber¬ 
sichtlich und zu verschieblich. Es trat im Gegenteil immer der 
Fall ein, den ja Straub gerade anzweifelt, daß nämlich diese 
kreuzweise zur Frontalebene liegenden Potentiale Galvanometer¬ 
ausschläge gaben, die ihrerseits wieder völlig im Einklang mit dem 
Dreieckschema standen. Man kann sich das anschaulich machen, 
wenn man sich den Würfel in Fig. 4 mit dem in seiner Diagonale 
verlaufenden Potential an die Stelle eines menschlichen Herzens 
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gesetzt denkt, derart, daß eine umgebende homogene Masse die 
Weiterleitung übernimmt. Es wird dann auch noch die Fehler¬ 
quelle Wegfällen, die im Versuche durch die, entfernte Lage des 
Potential-Endpunktes C 1 vom Galvanometerfelde AB CD und 
den dadurch bedingten Spannungsabfall bedingt ist. Vielmehr 
würde dann eine ähnliche Situation geschaffen, als ob — wie oben 
schon gesagt — zwei der Galvanometer an hinteren 'Würfelkanten 
angelegt wären; damit ginge nichts an meßbarer Spannungsdiffe¬ 
renz verloren. Nr. 5 und 6 auf Tab. 4 zeigen die Ergebnisse zweier 
solcher Versuche an der Leiche; in Nr. 5 haben die Nadeln SQ 
gelegen, daß die Projektion ihrer Verbindungslinie aiff die Frontal¬ 
ebene die allgemeine Richtung der Abi. II ihnehält, 'wofür denn 
auch auf diese der Löwenanteil an meßbarer Spannungsdifferenz 
entfällt; in Nr. 6 ist dasselbe mit Abi. I der Fall. Man kann also 
schon ohne weitere mathematische Hilfsmittel die ungefähre Lage 
des Potentials einfach daraus bestimmen, daß man feststellt, welche 
von den drei Ableitungen die meiste Spannungsdifferenz aufweist. 
Hat man aber erst die Projektionen zweier Potentiale auf die Fron¬ 
talebene gefunden, so ist die manifeste Größe und die Richtung 
der resultierenden Spannung ohne weiteres nach dem Parallelo¬ 
gramm der Kräfte zu berechnen, wie es in Fig. 2 und Tab. 2 ge¬ 
schehen ist. 

Auf Grund der Ergebnisse dieser Versuche sind die Einwände 
Groedels und St raub s nicht mehr haltbar. Insonderheit ist 
bewiesen, daß die Theorie des Dreieckschemas durchaus gut fun¬ 
diert ist; der Satz, daß die Summe der Werte zweier Ableitungen 
gleich dem der dritten ist, stimmt in jedem Falle, ganz gleich, in 
welcher Richtung eine Erregungswelle über das Herz zieht. In dem 
Augenblick, wo das bewiesen ist, kann auch keine Rede mehr da¬ 
von sein, daß die Betrachtung des menschlichen Torsos als gleich¬ 
seitiges Dreiöck eine Schematisierung bedeute. Nein, Theorie und 
Methode sind richtig; auch kann nicht mehr bezweifelt werden, 
daß Potentiale, die nicht in der Frontalebene selbst verlaufen, son¬ 
dern sie schneiden, vermittels ihrer Projektionen auf dieselbe be¬ 
rechenbar sind. Es fragt sich aber überhaupt, ob der Anteil solcher 
ein wesentlicher ist. Schon Grau (11) sagt, daß es von vorne 
nach hinten nur sehr kleine Ausschläge im EKG gäbe, kleinere 
als bei allen anderen Ableitungen. Das ist doppelt auffällig, wenn 
man bedankt, wie nahe hier die Elektroden den Reizursprüngen 
liegen, d. h. wie gering hier der Spannungsabfall ist. Es ist kaum 
mehr zweifelhaft, daß das Herz seiner ganzen Konfiguration nach 
als von vorn nach hinten mehr abgeplatteter Körper in der Haupt¬ 
sache Spannungsdifferenzen produziert, deren Richtung mehr oder 
minder in der Frontalebene liegt. Wahrscheinlich spielt dabei eine 
wesentliche Rolle auch das Reizleitungssystem, dessen Hauptzug 
dieser ja auch folgt. 

Damit entfällt auch Groedels Einwurf, daß Fahr und 
Weber die Lage der Ventrikel nicht berücksichtigt hätten. So¬ 
weit es sich um Drehungen derselben um die Längsachse des Her¬ 
zens handelt, wie sie ähnlich ja jede normale Herzrevolution hervor- 
bringt, werden die Einflüsse auf das EKG unwesentlich sein, da das 



' IO ZENTRALBLATT F. HERZ- U. GEFAESSKRANKHEITEN XVI. 


ganze Herz als solches fast keine Verschiebung gegen die Frontal¬ 
ebene erfährt. Grobe Lageveränderungen aber, bedingt durch Tu¬ 
moren, Meteorismus,, Pleuraergüsse werden sich dadurch kenntlich 
machen, daß eine Verschiebung der Werte in den einzelnen Ab¬ 
leitungen erfolgt, wie es z. B. der Versuch Nr. 4 auf Tab. 4 dartut; 
also stets unter Wahrung der Relation, d. h. der Einthoven- 
schen Regel. Für alle Fälle steht ja noch das Orthodiagramm zur 
Verfügung, und beides zusammen genügt, üm mit Fahr und 
Weber die Ortsbestimmung der Erregung im menschlichen Her¬ 
zen vorzunehmen. 

Auf die Methodik freilich muß allergrößte Sorgfalt verwendet 
werden. Zwei große Edelmann sehe Saitengalvanometer mit 
ihren Nebenschlüssen für die Körperstromkompensation auf gleiche 
Widerstände zu bringen, und den in der dritten Ableitung liegenden 
Widerstand dem genau anzupassen, ist recht schwierig. Vielleicht 
ist der neue Siemens’ sehe Elektrokardiograph berufen, das 
Verfahren zu vereinfachen. Versuche sind im Gange. 
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Referate. 

I. Normal« und pathologische Anatomie n. Histologie. 

Mestitz, Walter: Zur Frage der Leberveränderungen bei Typhus 
und Paratyphus, (Virchows Archiv, Band 244,) 

Durcn genaue histologische Untersuchung an Serienschnitten „zahl¬ 
reichem Leberknötchen“ verschiedenen Alters bei 23 Typhus-, 4 Para¬ 
typhus A- und 7 Paratyphus B-Fällen sucht Verfasser die Streitfragen, 
betreffs der Entstehung dieser Leberveränderungen zu lösen. Er konnte 
fünf verschiedene Arten dieser Bildungen zur Darstellung bringen, die sich 
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wesentlich in ihrem Zellaufbau, ihrer Blutkapillarversorgung, ihrem Reich¬ 
tum an Lymphozyten und der Größe der Nekrose unterschieden. Bei 
Typhus und faratyphus treten schon im frühesten Stadium knötchenförmige 
Bildungen in der Leber auf, die durch umschriebene Wucherung der 
Kapillarendothelien zustande kommen. Je nachdem nun diese Wucherung 
mit oder ohne Nekrose von Lebergewebe vor sich gellt, entstehen ganz 
verschiedene Bilder, die auch verschieden zahlreiche Leukozyten enthalten. 
Typhusbazillen selbst' waren nie nachweisbar. Daneben aber finden sich, 
ähnlich wie bei anderen Infektionskrankheiten, ''auch „Lymphome“, d. h, 
größere und kleinere Lymphozytenansammlungen im int er lobulären Ge¬ 
webe die aber im Gegensatz zu der ersterwähnten Art von „Knötchen“ 
keinen spezifischen Befund darstellen. Wichtig ist, daß sich nach Ab¬ 
heilung des Darmprozesses auch alle diese Leberveränderungen wieder 
zurückbilden E. Kratzeisen (Mainz). 

II. Physiologie mul experimentelle Pathologie. 

De Jo ng h , C. L., Die Zeitverhältnisse zwischen Elektro- und Me- 
chanokardiogramm. (Dissertation, Leiden.) 

Wie ist das Verhältnis zwischen der elektrischen und der mechanischen 
Erscheinung bei der Herzaktion? 

Kann eine elektrische Erscheinung ohne eine mechanische Erscheinung 
Vorkommen, wie Noyons, Jioffmann, Trendelenburg u. a. 
festgestellt zu haben glauben? 

Die Leidener Schule hat stets die Auffassung vertreten, daß beide Er¬ 
scheinungen unzertrennlich miteinander verbunden sind und als ein 
weiterer Beweis hierfür muß wohl das Resultat der Untersuchungen 
C. L. de Jongh’s gelten, welche er in seiner Dissertation mitgeteilt hat. 

Welches Verhältnis ist bezüglich der Zeit zwischen Elektro- und 
Mechanokardiogramm wahrzunehmen ? 

De Jongh teilt die wichtigsten hierüber angestellten Untersuchungen 
mit, und man ersieht daraus, daß, einerlei mit welchen Tieren auch experi¬ 
mentiert -ward und welche Methoden auch angewandt wurden, immer die 
elektrische Erscheinung der mechanischen voranging. 

Die konstatierte Zeit war sehr verschieden. Es werden Werte ver¬ 
meldet zwischen 4#0 / 100 o und f / IOAO einer Sekunde. Nur Battaerd (Disser¬ 
tation, Leiden) fand keinen Unterschied. 

In seiner Kritik der angewandten Methoden beleuchtet Autor die ver¬ 
schiedenen Fehler, welche beim Registrieren sowohl des Elektrogrammes 
als des Mechanogrammes gemacht wurden, worauf er dann seine eignen 
Untersuchungen beschreibt. 

Es ist besonders das Mechanogramm, das im Mittelpunkt des Interesses 
steht und in Verbindung hiermit werden die zur Registrierung der Muskel¬ 
wirkung benutzten Apparate eingehend beschrieben. 

Wertvolle Resultate ergab der Saitenmyograph Einthoven’s, mit 
dem es möglich war, die Herzmuskelfasern durch Druck oder Dehnung 
unter die gewünschte Spannung zu bringen; in diesem Apparate ist die 
Trägheit in der Übertragung so gering, daiß der gestellten Anforderung 
„das Mechanogramm so früh wie möglich zu registrieren“ entsprochen 
werden kann. 

Auch der Ableitung des Elektrokardiogrammes wurde große Sorgfalt 
gewidmet. Es wurde sowohl mit Froschherzen (dem automatisch schlagen¬ 
den Ventrikel) als mit isolierten Rattenherzen experimentiert; in den bei¬ 
gefügten Kurven zeigt de Jongh, wie durch kleine Veränderungen das 
Mechanogramm sowohl lange nach, wie auch vor dem Elektrogramm 
auf gezeichnet werden kann. 

Den Umstand, daß andere Untersucher stets fanden, daß die elektrische 
Erscheinung der mechanischen vorangeht, schreibt de Jongh der Un¬ 
vollkommenheit der Registrierung des Mechanogramms und der verkehrten 
Ableitung der elektrischen Erscheinung zu. 

Es scheint mir, daß de Jongh einwandfrei bewiesen hat, daß bei der 
Herzkontraktion die elektrische und die mechanische Erscheinung zugleich 
beginnen, was wieder für die von Einthoven vom Elektrokardiogramm 
gegebene Erklärung spricht, nämlich „daß die QRS-Gruppe das elektrische 
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Äquivalent der Zusammenziehung eines Teiles der Herzmuskelfasern ist 
und zwar desjenigen Teiles, nach welchem der Reiz zuerst durch die Ta- 
warafasem geleitet wird.“ 

van Wely (den Haajg'). 

B o e r, Dr. S. de-, Uber die Folgen von Sperrung der Kranzarterien für 
das Entstehen von Kammerflimmern. Gleichzeitig ein Beitrag zur Kennt¬ 
nis des Entstehens des plötzlichen Herztodes. (Ned. Tijdschrift voor Ge- 
n’eeskunde, 67 II, 451 , 1923 .) 

Auf S. 178 des Jahrganges XV referierte ich einen Artikel de Boer’s, 
in welchem er seine Versuche über das Auslösen des Flimmems einer Herz¬ 
abteilung beschreibt und seine Auffassungen darüber mitteilt. 

Cohnheim und von Schultheß-Rechberg konnten durch 
Sperrung eines oder mehrerer Zweige der Kranzarterien Kammerflimmern 
erzeugen, und zwar trat dieses von 1 I /2 Minuten bis 3 Stunden naqh dem 
Sperren ein. 

Langendorff wies nach, daß völlige Anämie der Kammerwand kein 
Kammerflimmern bewirkt, sondern es gerade aufheben kann. 

Eine Erklärung dieser Tatsachen ist nicht gegeben; de Bo er glaubt 
dies aus dem Resultat seiner Versuche tun zu können. 

Das Flimmern entsteht nicht, weil ein bestimmter Teil (das His'sche 
Bündel) ischämisch wird (wie Hering meint), sondern weil ein will¬ 
kürlicher Teil ischämisch wird. Infolge der vielen wechselseitigen Ver¬ 
bindungen der Arterien des Herzens wi*rd- ein solcher Tejl nicht völlig 
anämisch; wohl wird der Ernährungszustand dieses Teiles allmählich 
schlechter und hierdurch kann das Refraktärstadium dieses Teiles ver¬ 
längert werden. So wird die Möglichkeit geschaffen, daß eine Erregung 
gerade nach Ablauf des Refraktärstadiums die Kammer erreicht und eine 
etappenweise zirkulierende Kontraktion der Kammermuskulatur entsteht, 
wie de Bo er dies experimentell durch Verabfolgung e i n e s Induktions¬ 
schlages bei dem durch Entblutung in einem schlechten 'metabolen Zu¬ 
stand befindlichen Froschherzen hervorrufen konnte. 

Wird, so wie bei dem Langendorff’schen Versuch, durch völlige 
Sperrung der Kranzarterien der Blutkreislauf gänzlich zum Stillstand ge¬ 
bracht, so gerät der ganze Herzmuskel gleichmäßig in einen schlechten 
Stoffwechselztrstand und besteht keine Gelegenheit zum Auftreten des 
Kammerflimmems; hierdurch muß gerade das Flimmern aufgehoben werden. 

Als Ursache des Sekunden-Herztodes wird Kammerflimmern genannt; 
Autor glaubt, daß man dies nur 1^1 denjenigen Fäjlen atinehmen darf, in* 
welchen sich später zeigt, daß eine Kranzarterie verstopft oder verengert 
ist; waren beide Arterien verstopft, dann ist der plötzliche Herztod nicht 
durch Kammerflimmern verursacht (in Übereinstimmung mit den Ver¬ 
suchen Langendor ffs und Tigerstedts). 

‘ van Wely (den Haag:). 

Uhlen brück, P. (Köln): Vergleich der Wirkung der konstanten 
und der rhythmisch unterbrochenen ßurchstrSmung beim Froschgefäß- 
system. (Pfl. Arch. 199, 1923 , 402 .) 

Beim Froschpräparate fließt in der Zeiteinheit bei gleichen Mittel¬ 
drucken (20—30 cm H 2 0) gleichviel Lösung durch die Gefäße, ob die 
Durchströmung konstant oder rhythmisch unterbrochen ist. Bei einem 
Mitteldruck von 40 cm H ä O ist die rhythmisch unterbrochene der kon¬ 
stanten Durchströmung überlegen. Diese Überlegenheit ist nicht mehr 
nachweisbar, wenn der Nährlösung, die das Gewebe durcbströmt, Adrenalin 
(1 : 100000 bis 1 : t 000 000) oder Chlorbaryum (1:20000) zugesetzt wird. 

Bruno Kisch (Köln). 

H ü r t h 1 e, K. (Breslau): Weitere Untersuchungen Über (He Geschwin¬ 
digkeit des Bhitstromes in den kapillaren Gefäßen mit Hilfe der Strom- 
linfenmethode. (Pfl. Arch. 200, 1923 , p. 27 .) 

Verf. hat schon früher (Pfl. Arch. 162 , 1915 ) eine Methode aus¬ 
gearbeitet mit Hilfe photographischer Verzeichnung der Bewegung der 
roten Blutkörperchen in kapillaren Gefäßen die Geschwindigkeit des Blut-, 
Stromes zu messen. Diese Methode wird nun verwendet und gleichzeitig der 
Aortendruck und die Blutgeschwindigkeit in Arterien, Kapillaren und Venen 
des Froschmesenteriums gemessen. In den eigentlichen Kapillaren war 
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der Strom meist gleichförmig, bei starken Verengerungen gelegentlich' 
unregelmäßig stoßförmig oder pulsatorisch beschleunigt. Bei den ca. ioo p 
im Durchmesser betragenden, Arteriolen tritt unter Adrenalineinwirkung 
ein ganz jäher Abfall der Geschwindigkeit nach der Systole auf. Ein Rück* 
strömen unter Adrenalineinwirkung wurde nur in Arterien von mehr als 
ioo p Durchmesser beobachtet. Bruno Kisch. 

H ü r t h 1 e, K. (Breslau): Vergleich der Druck- und Durchmesser¬ 
schwankungen der Arterien. (Pfl. Arch. 200, 1923 , p. 49 .) 

Versuche über die Abhängigkeit des Durchmessers großer und kleiner 
Arterien lebender Individuen vom Drucke wurden an Aorta, Carotis und 
Cruralis des Hundes und Arteriolen von 1 / 4— 1 / 50 mm Durchmesser des 
Froschmesenteriums ausgeführt. Das letztgenannte Versuchsobjekt zeigte 
keine pulsatorischen Durchmesserschwankungen. An Aorta, Carotis und 
Cruralis ließen sich solche gleichsinnig und im wesentlichen 'proportional 
dem Drucke feststellen. In Übereinstimmung mit den Ergebnissen früherer 
Untersuchungen von Fleisch konnten keine Zeichen einer aktiven systoi¬ 
schen Gefäßtätigkeit beobachtet werden. In gewissen Stadien der Wirkung 
erhöht Adrenalin die pulsatorische Dehnbarkeit von Carotis und Cruralis. 
Die Dehnbarkeit der Gefäße, d. h. der Bruchteil des Durchmessers, um den 
sie durch eine bestimmte Druckschwankung (60 mm Hg) gedehnt werden, 
nimmt vom Anfang zum Ende der arteriellen Bahn ab. Bruno Kisch. 

Kiesel, K. (Breslau): Die Beziehungen zwischen Schlagvolumen, 
systolischem Rückstand una diastolischem Kammerinhalt in ihrer Ab« 
hängigkeit vom venösen und arteriellen Druck. (Pfl. Arch. 199, 1923 , 161 .) 

Auf Grund plethysmographischer Aufnahmen am Froschherzen wurde 
folgendes fesgestellt: Bei konstantem Aortendruck steigt bei Erhöhung 
des venösen Druckes das Schlagvolumen sowohl durch Vergrößerung des 
diastolischen Kammerinhaltes wie durch Verminderung des systolischen 
Rückstandes. Innerhalb gewisser Grenzen ist der systolische Rückstand 
um so geringer, je größer der diastolische Kammerinhalt war. Wird der 
venöse Druck konstant gehalten und der arterielle erhöht, so bleibt das 
Schlagvolumen bei frischen Herzen konstant oder ist sogar etwas ge¬ 
steigert. In letzterem Falle ist entweder "der systolische Rückstand ver¬ 
mindert oder der diastolische Kammerinhalt erhöht, oder beides ist der 
Fall. Bei ermüdeten Herzen nimmt das Schlagvolumen bei Erhöhung des 
arteriellen Druckes bald ab, wobei die diastolische Füllung 'und der 
systolische Rest zunehmen. Bruno Kisch. 

Thoma, Richard: Uber die Angiomalazie. (Virchows Archivs 243, 
S. 14 , 1923 .) 

Die Arbeit stellt eine Erwiderung auf Reuterwalls Arbeit über den 
gleichen Gegenstand in Virch. Archiv 239 ; S. 363 , 1922 dar. Thoma 
stimmt Reuterwall bei, daß Elastizitätsmessungen an akkomodierten 
Arterien außerhalb des Körpers nicht* auf die Verhältnisse im lebenden 
Körper zu übertragen sind, daß überhaupt die elastischen Eigenschaften 
der Gefäßwand an exzidierten Arterien nur sehr schwer untersucht werden 
können. Thoma widerspricht aber aus mathematischen Gründen dem 
Reuterwall ’schen Satz, .daß die erste Dehnungsserie an einer Ge¬ 
fäßwand sich nicht für den genauen Vergleich der Elastizität eigne. Da¬ 
gegen stimmt er dem* Autor bei, daß aus den Dehnungen an Leichengefäßen 
bis auf weiteres kefne Schlüsse zu ziehen sind, inwieweit die glatte Mus* 
kulatur sich im Leben in geringem oder starkem Tonus befand. 

G. B. Gruber (Mainz). 

Abderhalden, E., u. E. Gellhorn (Halle): Das Verhalten 
des Herzstreifenpräpärates (nach Loewe) unter verschiedenen Bedingungen« 
III. Weitere Versuche zur Kenntnis der Adrenalinwirkung. (Pfl. Arch. 
199, 1923, 4370 , 

Verf. kommen zu idem Schluß, daß dem Herzkammerstreifen ein von 
der Kontraktion unabhängiger Tonus zukommt, der durch Serum und 
Plasma von Mensch, Rind, Pferd, Meerschweinchen, je nach der zuge^ 
setzten Menge, erhöht oder erniedrigt wird. Bei Zusatz an sich unwirk¬ 
samer Dosen Serum oder Plasma wird die Adrenalinwirkung erhöht. Als 
wirksam werden, dabei geringe Mengen von Aminosäuren angesehen, die 
die Oxydation des Adrenalins hemmen und seine Thermpstabilität erhöhen. 
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In Übereinstimmung mit älteren Autoren wird die Erklärung des raschen 
Abklingens der Blutdrucksteigerung nach intravenösen Adrenalinihjektionen 
durch oxydative Zerstörung abgelehnt. Bruno Kisch. 

E b b ehe k e, M.: Über Gefäßreizung und Gefäßreaktion. (Pfl. Arch. 
199, 1923 , 197 .) 

Durch Druck auf den Fingernagel entsteht Rötung, am Nagelbett, auch 
wenn durch Leitungsanästhesie die Nerveneinflüsse und durch Gummiring 
die Blutzufuhr ausgeschaltet ist, woraus nach Verf. die periphere Regu¬ 
lierung der Kapillarweite hervorgeht. An normaler Haut erzeugt ein 
mittelst Nadelelektroden applizierter Strom von wenigen Volt Spannung 
eine insektenstichartige Quaddel. Auch bei Lokalanästhesie tritt hierbei 
Zucken und Stechen auf und nach wenigen Sekunden eine Herabsetzung 
des elektrischen Widerstandes. Bruno Kisch (Köln). 

Nobuharu Kitamura (Freiburg i. B.): Wärmestarre und Wie¬ 
derbelebung^ des Froschherzens. (Pfl. Arch. 199, 1923 , 144 .) 

Die Temperatur, bei der Wärmestarre am Herzen auftrat, lag etwa 
6 , 2 — 7 , 5 0 höher als jene, die einen reparabeln Wärmestillstand hervorrief. 
Sie trat bei etwa 45 0 C auf. Erhöht wird der Anstieg der Wärmestarrekurve 
durch spontane oder elektrisch ausgelöste Systolen. Wiederbelebung ist 
durch Abkühlung möglich. Hierbei ist die Herztätigkeit um so stärker ge¬ 
schädigt, je länger der Zustand der Starre angedauert hat. Die Verkürzung, 

* die bei der Erwärmung auftrijtt, schwindet bei Abkühlung anscheinend 
nur sehr unvollkommen. Bruno Kisch, 

Samojloff, A. (Kasan): Die positive Schwankung des Ruhe¬ 
stromes am Vorhofe des achildkrStenherzens bei Vagusreizung. (Gaskells 
Phänomen.) Pfl. Arch. 199, 1923 , 579 .) 

Die Beobachtung Gaskells, aaß am stillstehenden Schildkröten¬ 
herzen Vagusreizung eine positive Schwankung des Ruhestroms bewirkt, 
wird mit Hilfe des Saitengalvanometers kritisch nachgeprüft. Verf. kommt 
zu dem Ergebnis, daß das G a s k e 11 sehe Phänomen auch am isolierten 
Herzen nachweisbar ist und somit nicht, wie von Einthoven und 
und Rademaker vermutet wurde, durch Kontraktion der Lunge bei 
Vagusreizung ausgelöst wird. Bruno Kisch. 

H ü r t h 1 e, K. (Breslau): Vergleich der Ergebnisse der verschiedenen 
Verfahren zur Aufzeichnung des Geschwindigkeitspulses. (Pfl. Arch. 200, 
1923 , p. 40 .) 

Kritischer # Vergleich der mit den bisher verwendeten Methoden 
(C hauveaus Hämochronograph, P i t o t sehe Röhrchen, v. Kries Gas¬ 
tachograph, regulierende Stromuhr und Stromlinienmethode von H ü r t h 1 e) 
gewonnenen Ergebnisse. Bruno Kisch. 

Zoth, O. (Graz): In welcher Zeit fließt ein Kubikmillimeter Bhit 
durch eine Blutkapillare? (Pfl. Arch. 199, 1923 , 651 .) 

Verf. berechnet auf Grund einer einfachen Formel, daß ein Kubik¬ 
millimeter den Querschnitt einer Kapillare in rund 4 V 2 Stunden durchfließt. 

Bruno Kisch. 


III. Klinik, 

a) Heri. 

Silvestri, T. (Modena): A proposito del mecanismo dl produzione 
del rumore di Flint-Grocco nella insufficienza della semilunari aortiche. 

(Rif. med. XXXIX, No. 50 , 1923 .) 

Kritische Besprechung der bisher abgegebenen Erklärungen über die 
Entstehung des bei Aortenklappeninsuffizienz nebeii dem diastolischen Ge¬ 
räusche auftretenden präsystolischen Geräusches. Die Annahme, daß die 
Insuffizienz der Aortenklappen eine funktionelle oder relative Stenose 
der Mitralis zur Folge haben könnte, wodurch die Entstehung des prä¬ 
systolischen Geräusches zu erklären wäre, wird abgelehnt ebenso wie die 
übrigen Erklärungsversuche. Vielmehr wird darauf hingewiesen, daß die 
Zusammenziehung des diktierten und hypertrophischen Herzohres zusam¬ 
men mit der verlängerten Diastole des Ventrikels den Blutstrom so be¬ 
einflussen können, daß ein präsystolisches Geräusch zustande kommt. Da 
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sich ein solches aber auch oft bei Kranken findet, deren Hetz sich bei der 
Autopsie als fehlerfrei erweist, fragt es sich, ob das präsystolische Ge¬ 
räusch bei Aorteninsuffizienz nicht als protosystolisch oder telediastolisch 
aufzufassen ist, in der Erwägung, daß durch Anpassung an den Herzfehler 
oder durch Innervationsstörungen Veränderungen der systolischen oder 
diastolischen Phase eintreten können, die auf die Präsystole einen Einfluß 
ausüben. S o b o 11 a (Braunschweig). 

b) Gefäße. 

Otfried Müller (Tübingen): Ergebnisse der Kapfllarmflcros- 
kopie am Menschen« (Klin. Wochenschr. 1923 , 26, 1197 ). 

Zusammenfassende Übersicht über die klinische Bedeutung der Kapil¬ 
larmikroskopie. Die von M. und seinen Mitarbeitern begründete und ent¬ 
wickelte Methode ist zu einer Stütze der Theorie von den fördernden Eigen- 
bewegüngen und der aktiven Tätigkeit der periphersten Kreislaufabschnitte 
geworden. Neben den atonischen lassen sich gleichzeitig auch spastische 
Erscheinungen an den Kapillaren beobachten. Sie sind der Ausdruck einer 
ifesoneurotischen Diathese infolge krankhafter Übersteigerung im peri¬ 
phersten Gefäßabschnitt. Hierher gehört auch die abnorme Durchlässig¬ 
keit der Gefäßwände in Form von Blutungen aus den Kapillaren ohne 
Trauma (Neuropathenflecke) bis zum Raynaud und der Varicenbildung 
Die Kapillarmikroskopie ist bei Kreislaufstörungen als frühzeitiges pathog- 
nomisches Zeichen verwertbar. Die charakteristischen Phaenomene bei 
Hypertonie, Arteriosklerose, Nierenkrankheiten, Eklampsie, Infektionskrank¬ 
heiten werden beschrieben, ferner der Einfluß physikalischer Maßnahmen, 
der Sonnenwirkung, der Röntgenstrahlen, des Höhenklimas, schließlich 
chemischer Stoffe (Digitalis, Diuretika). Neben dem Hinweis auf den viel¬ 
seitigen Wert seiner Methode betont Vf. die kritische Einschränkung für 
ihre klinische Ausdeutung. H. Sachs (Berlin). 


IT. Methodik. 

St übel, Ada: Die Methode der Darstellung von Lymphwurzeln 
durch Gasfülhmg nach Magnus und ihre Kontrolle durch den mikrosko¬ 
pischen Schnitt. (Virchows Archiv, Band 244*) 

Kurze zusammenfassende und teilweise erweiterte Beobachtung bei 
der Darstellung von Lymphwurzeln nach Gg. Magmas. Dieselben wurden 
dargestellt durch Gasfüllung im Mesenterium, Peritoneum, Darm, Cornea, 
Iris u. s. w. Das Prinzip dieser Darstellung ist kurz folgendes a Durch 
die in der Lymphe enthaltene Katalase soll aus Wasserstoffsuperoxyd, das 
mit der Lymphe Zusammengebracht wird, Sauerstoff abgespalten werden 
un 1 das freiwerdende Gas die \präformierten Räume ausdehnen. Einerseits 
wurde 3 prozentiges Wasserstoffsuperoxyd auf unter Wasser ausgespannte 
seröse Häute aufgeträufelt, andererseits wurde dieses Reagenz injiziert. 
Auf diese Weise wurden auch die v. Recklinghausen sehen Saft¬ 
lücke! 1 und die B o w m a n n sehen Röhren mit Gas gefüllt, und es 
mußte nun geklärt werden, ob nur die Lymphspalten derart dargestellt 
wurden. Auch Blutgefäße konnten sich mit Gas füllen, boten aber einmal 
ein ganz anderes Aussehen, d. h. ei*n völlig gleichmäßiges Kaliber und 
gaben sodann auch das entständene (Gas in kürzester Zeit wieder ab, d. h. 
resorbierten es, ganz im Gegensatz zu den Lymphgefäßen. — Um dom 
weiteren Einwand zu begegnen, es handele sich Dei den gasgefüllten 
Räumen um Kunstprodukte, oder um /feinste Gewebespalten, die mit dem 
Lymphstrom nichts zu tun haberf, wurden weitere Versuche vorgenommen. 
In den Bauchraum von Ratten wurde Tusche injiziert und die Tiere nach 
einer halben bis einer Stunde 'getötet. Hierbei stellten sich die Lymph¬ 
knoten unc. Lymphrädkie mit schwarzen Tuschekörnern gefüllt dar. Fügte 
man nun Wasserstoffsuperoxyd zu, so (konnte man in diesen schwarz tim 
gierten Räumen und nur in diesen Gasentwicklung wahmehmen. Die 
histologische Untersuchung ^ der rundlichen, gasgefüllten Hohlräume ließ 
keinerlei Epithelauskleidung der feinsten Spalten erkennen. 

E. Kratzeisen (Mama). 
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V. Therapie. 

Enge len: Zur klnischen Pharmakologie der Scilla maritima. 
(Th. d. G. 1923 . 331.) 

Zu seinen Versuchen benutzte Verf. Scillikardin, ein physiologisch ein¬ 
gestelltes Präparat. Er fand eine Energisierung der Herzsystole und eine 
Vergrößerung des Pulsvolumens. Das Mittel bewirkte eine prompte Besse* 
rung bei Herzunregelmäßigkeiten sowohl bei Extrasystolie, wie Reizleitungs¬ 
störung wie Pulsus irregularis perpetuus. Die Herzteile, deren Leistung am 
erheblichsten gemindert ist, werden in erster Linie angeregt. Bei Betei¬ 
ligung von Gefäßinnervationsstörungen an Stauungszustäuden im Zirkula¬ 
tionssystem macht sich auch ein elektiver Einfluß geltend. 

Johannes Ruppert (Bad Salzuflen). 

C. M. Seeland: Ein Beitrag zur chirurgischen Behandlung der 
perniziösen Anämie. (Th. d. G. 1923, 311 ) 

Das von Seyderhelm angegebene Verfahren, bei der Behandlung von 
perniziöser Anämie durch Anlegung eines Anus praeternaturalis und Dick- 
darmspülungeu das Leiden zu beeinflussen, prüfte Verf. an 4 Fällen nach. 
Bei zwei Fällen gar kein Erfolg; ein Fall zeigte vorübergehende Besserung 
und bei dem 4. Fall zeigten sich abwechselnd Remissionen und Verschlech¬ 
terungen ganz unabhängig von der Operation. 

Johannes Ruppert (Bad Salzuflen). 

Bücherbesprechungem 

Joel, E., Klinische Kolloidchemie. Dresden u. Leipzig bei Th. 
Steinkopff, 1923. 8°, 124 S. Geh. M. 2.50. 

Zu einer Zeit, zu der es, wie dies heute der Fall ist, nicht nur über; 
die verschiedenen Gebiete der physikalischen Chemie, sondern auch über 
deren Beziehungen zur Medizin eine Reihe vortrefflicher Lehr- und Hand¬ 
bücher gibt, hat ein neu hinzukommendes wie das hier zu besprechende 
keinen leichten Stand. Sehr anzuerkennen ist die Klarheit der Darstellung 
und die geringen Voraussetzungen von Kenntnissen beim Leser, die das 
Buch seinem Zwecke entsprechend für den praktischen Arzt zur ersten 
Einführung in das behandelte Gebiet gut geeignet macht. Auf die Inter¬ 
essen und ■ Probleme des Praktikers ist in der Darstellung des ' Stoffes 
überall in erster Linie Rücksicht genommen. Deshalb ist seine- Lektüre 
auch für den lohnend, der'nicht gerade Anfänger auf dem Wissensgebiete 
der Kolloidchemie ist.' Bruno Kisch (Köln a, Rh.). 

Tigerstedt, R. (Helsingfors): Die Physiologie des Kreislaufes. 
IL Aufl. Band IV. Berlin u. Leipzig 1923 bei W. de Gruyter. 4 0 . 392 S. 
mit 43 Ahb. Gz. 25. 

Mit dem nun vorliegenden 4. (Band schließt die zweite Auflage dieses 
Werkes von unschätzbarem Wert. Wenq auch die im Vorwort geäußerten 
Bedenken des Verf., daß die Kreislaufphysiologie von der klinischen 
Erfahrung und der Experimentalpathologie des Kreislaufes gar nicht scharf 
zu trennen sei, gewiß ihre Berechtigung hat, so wird doch jeder, der 
sich überhaupt, ernstlich mit den Problemen des Kreislaufs, von welchem 
Standpunkte immer, befaßt,. Tigerstedt für dieses herrliche Werk 
stets - zu Danke verpflichtet bleiben. _ 

Jm einzelnen enthält der vorliegende Band zunächst eine Darstel¬ 
lung des kleinen Kreislaufs und der respiratorischen Druckschwankungen 
im großen Kreislauf. Sodann wird die Einwirkung innerer Sekrete auf 
den Blutstrom besprochen, wobei die Erfahrungen mit- Adrenalin beson¬ 
ders berücksichtigt werden. Sodann, wird die Wirkung verschiedener Ex¬ 
trakte und tierischer Flüssigkeiten besprochen. In eingehendster Weise 
findet im achten Buche dieses Bandes dann die Innervation der Blutgefäße 
ihre Darstellung. Das letzte Kapitel ist einer Darstedjung dfer Blutverteilung 
im Körper gewidmet. Den Abschluß des Werkes bildet ein gutes Namens¬ 
und Sachregister. Bruno Kisch (Köln ä. Rh.) 
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Aus dem Prager Handelsspital (Direktor: Prof. Dr. E. Münxer). 

Zur Kasuistik der Endocarditis septlca (leuta). 

Von Dr. Otto Läufer. Assistent des Spitals. 

Im Jahre 1900 hat Münzer(i), zum Teile fußend auf älteren 
Arbeiten von Litten(2), Leyden (3), und Heubner(4), das 
Krankheitsbild der Endocarditis septica (lenta) klinisch erschöpfend 
umschrieben, und wenige Jahre später Schottmüller (5,6) die 
bakteriologische Sonderstellung dieser Endokarditisform bewiesen. 
Seither hat diese Erkrankung nicht aufgehört, das Interesse der Kli¬ 
niker und Bakteriologen wachzuhalten. Freilich war es zunächst 
Jahre hindurch überwiegend die bakteriologische Forschung, die. 
es zum Gegenstände ihrer Untersuchungen machte, während von 
klinischer Seite bis in die letzten Jahre nur wenige Hinweise auf die 
diagnostisch und prognostisch so bedeutsame Sonderform der sep¬ 
tischen Erkrankungen erfolgten. Erst in der letzten Zeit mehren 
sich die Mitteilungen hierüber. Ob dies auf die verbesserten diag¬ 
nostischen Möglichkeiten oder, wie Morawitz(/) und Jung- 
mann(8) meinen und wir bestätigen möchten, auf das häufigere 
Auftreten dieser Erkrankung zurückzuführen ist, ob ferner hier 
' Kriegseinflüsse eine Rolle spielen — Becher (9) beschreibt ge¬ 
radezu eine „Kriegs-Endokarditis“, die er mehr oder minder mit 
der Endocarditis lenta indentifiziert -- soll hier nicht erörtert wer¬ 
den. Jedenfalls haben die zahlreichen Mitteilungen seit Kriegsende 
die Krankheit mehr und mehr im ärztlichen Bewußtsein verankert 
und wertvolle neue Gesichtspunkte für die Diagnose derselben er¬ 
geben. S. u. a. Auerbach (10), Morawitz 1 . c., Geßler (n), 
Lamezan(i2). Bedeutsam schien ferner eine Mitteilung von 
Funke(i3) und Salus (14) über eine Epidemie von 18 Fällen 
mit äußerst mildem Verlauf und Ausgang in Heilung. Doch ist ähn¬ 
liches sonst nicht mitgeteilt worden und da diese Beobachtungen 
allem bisher bekannten widersprechen — es finden sich nur 3 ge¬ 
heilte Fälle von sicherer Endocarditis lenta mit Nachweis der Er¬ 
reger in der gesamten Literatur (Jungmann (15), Lenhartz(i6), 
Schottmüller, zit. nach Salus 1 . c.) —, ist im Einklänge mit 
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den älteren, sowie den neuesten Mitteilungen, an der absolut in- 
fausten Prognose des Leidens festzuhalten. 

Die Erkrankung zeigt häufig, aber vielleicht doch in der 
Minderzahl der Fälle, einen mehr oder minder eintönigen Verlauf, 
dessen Einzelheiten neuerdings in den erwähnten Arbeiten ausführ¬ 
lich dargestellt sind und daher nicht weiter erörtert werden sollen. 
Andererseits ergibt sich aus ihrem Chardkter als einer Sepsis mit 
exquisiter Neigung zu Embolisierungen in den verschiedensten 
Gefäßprovinzen des Körpers eine Fülle von Verlaufsvariahten,, die 
umsdmehr als diagnostische Rätsel imponieren, als die der Krank¬ 
heit konstant zukommenden Symptome wie Fieber, Milztumor, 
Anaemie etc. sich erst später entwickeln oder aber an Auffälligkeit 
gegenüber den imposanten Komplikationen Zurückbleiben. Daher 
die Häufigkeit von Fehldiagnosen oder erst nach, mehrfachen Irr- 
tümern gestellten Diagnosen. 

Was nun die Frage, der Aetiölogie betrifft, hat Münzer das 
Richtige getroffen, als er die Erkrankung als E. septica bezeichnete. 
In Übereinstimmung mit unseren Erfahrungen wird der in der 
früheren Literatur als Grundbedingung der Diagnose angesehene 
Erregernachweis heute nicht mehr mit jener Ausschließlichkeit 
gefordert, einerseits,. weil der Nachweis des Streptococcus viridans 
im täglichen klinischen Betriebe durchaus nicht einfach ist, viel¬ 
mehr selbst geübten Bakteriologen nicht immer gelingt, anderer¬ 
seits die Ansicht mehr und mehr an Geltung gewinnt, daß auch 
andere Streptokokkenarten, ja auch Influenza-Bazillen (s. u.) das 
gleiche klinische Bild hervorrufen können, wie überhaupt die 
Sonderstellung des Viridans innerhalb der Gattung immer wieder 
umstritten erscheint. (S. z. B. Jungmann 1 . c.; Diskussion zum 
Vortrag Salus-Funkei3). So wird ohne Rücksicht auf den 
bakteriologischen Befund der klinische Verlauf, der bei aller Viel¬ 
fältigkeit nicht weniger eindeutig ist, als der erstere, in den Vorder¬ 
grund der giagnöstischen Erwägungen gestellt (z. B. Münzer 17). 

Unter den zahlreichen Verlaufsmöglichkeiten, wie sie die er¬ 
wähnten neueren Arbeiten im Einzelnen anführen — sie hier alle 
zu erörtern, würde den Rahmen dieser Mitteilung weit überschreiten, 
— finden sieji Hinweise auf das Hervortreten von Nierensymptomen 
(Auerbach 1 . c., Morawitz 1 . cv, Gessler 1 . c.) meningitis^ 
artigen Syndromen (Gessler 1 . c.), Aneurysmenbildung (Mora¬ 
witz 1 . c.) und seltenen Nervensyndromen (Gessler 1 . c.). Im 
Folgenden möchte ich mir gestatten, über vier Fälle zu berichten, 
deren jeder eine der erwähnten Verlaufsarten und damit die 
Schwierigkeit der Differentialdiagnose illustrieren. 

Fall I: Endocarditis lenta ad valv. mit r. et aortae. 
Aneurysmata mycotica art. popliteae et cubitalis. 
Paralysis n. recurrentis sin. 

K. L., 35 Jahre alt. Handelsangestellter. Erkrankte vor 3 Monaten 
unter Atemnot, Herzklopfen, Abnahme der Harnmenge, nächt.ichem Be¬ 
klemmungsgefühl. Im Harn würde Eiweiß festgestellt. Die Beschwerden 
nahmen andauernd zu. In der Anamnese zeitweise rheumatische Beschwer¬ 
den, kein ausgesprochener Gelenkrheumatismus. September 1920 Entfer¬ 
nung einer pulsierenden Geschwulst aus der r. Kniekehle an der deutschen 
chirurgischen Klinik in Prag. Aus deren uns freundlicbst überlassenen 
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Krahkengeschichte geht hervor, daß , eine Ligatur der Arteria poplitea d. 
wegen Aneurysma vorgenommen worden war. Die Ursache derselben 
war unklar geblieben, die histologische Untersuchung ergab bloß uncharak¬ 
teristische Thrombusmassen. Intern war bereits damals bei dem Patienten 
eine Mitralinsuffizienz mit Stenose festgestellt worden. 

Befund: Schmächtiger, etwas abgemagerter Mann von blaß-gelblicher 
Hautfarbe; Trommelschlägelfinger; Lungenbefund normal. Herzdämpfung 
reicht bis 2um 1 . Sternalrand, an der Herzspitze langes« 1 . Geräusch, an der 
Basis kurzes i. und langes gießendes 2. Geräusch. Im Jugulum deutliche 
Pulsation. Puls ioo, gut gefüllt, etwas celer. Bldr.: 90/55. Leber überragt 
um 3 Querfinger den Rippenbogen. Unterhalb der r. Ellenbogenbeuge an 
der Volarseite kleinapfelgroße, derbe, pulsierende Geschwulst. Harn: 
E. +, Esbach 3V2 Proz., Ubg.: schwach i m Sediment granulierende Zy¬ 
linder, spärliche Leukozyten. Wa. R. neg. Temperatur^ subfebril. Blut¬ 
befund *(3. II.) Rote 2,880.000; Hgb.: 45 Proz.; F. I. 0.8; Weiße: 6.000; 
proz. o. B. Blutkultur steril (4. II.) 

Der Verlauf gestaltete sich ziemlich eintönig. Nach Zunahme der 
Schwäche, Anämie, Herzdilatation und der subjektiven Symptome plötz¬ 
licher Exitus am 31. III. Im einzelnen wäre bemerkenswert: 

I. III. Auftreten häufiger Schmerzen in der Milzgegend, die die 
nächsten Tage hindurch anhalten, Stimme deutlich heiser; Kehl^opfbefund 
(4. III. Dr. Bunzl-Federn): Totale Rekurrenslähmung links. 

II. III. Blutbefund: Rote 2,096.000; Hgb. 27 Proz.; F. L 0.66; Leuko¬ 
zyten 7.200, davon 40 Proz. Lymphozyten, sonst proz. o. B. 

24. III. Röntgenbefund: Starke Verbreiterung des Herzschattens nach 
beiden Seiten,, vor allem nach 1 . L. Herzrand stark gerundet, Gefäß¬ 
schatten breit auf sitzend, Aortenbuckel normal. * 

Therapeutisch wurden neben Digitalispräparaten und symptomati¬ 
schen Mitteln zwischen dem 7. und 27. III. neun intravenöse Injektionen 
ä 0.1 Argoflavin verabreicht. Eine Beeinflussung des Verlaufes war nicht 
festzustellen. ' * 

Die Diagnose lautete: Endocarditis chron. sept. ad valv. mitral, 
et aortae; Insufficientia valv. mitr. et aortae; Hypertrophia et 
dilatatio cordis; Aneurysma arter. poplit. d. operatum; Aneurysma 
art. cubitalis d.; Albuminuria; Intumescentia lienis: Anaemie; Para¬ 
lysis n. rec. sin. 

Die Sektion ergab: Rekrudescierende, polypös-ulzeröse Endo¬ 
karditis der Mitral- und Aortenklappen und der Wand des 1 . Vor¬ 
hofes mit mehreren perforierten Klappen-Aneurysmen; Insufficienz 
und Stenose beider Klappen. Zahlreiche frische und ältere myo- 
malazische Herde im Herzmuskel. Akute haemorrhagische Nephri¬ 
tis mit Infarkten. Weicher Milztumor mit Infarkten verschiedenen 
Alters. Etwas über haselnußgroßes embolisches Aneurysma der 
Art. cub. d. Stauungsorgane. 

Epikrise: Bei einem bis dahin gesunden Manne entwickelt sich 
ein Aneurysma der Kniekehle. Zu gleicher Zeit wird bereits ein 
kombinierter Mitralfehler festgestellt. Pat., bei dem später ein 
weiteres" Aneurysma, der Art. cub. auftritt, geht unter den Erschei¬ 
nungen einer relativ rasch verlauf enden Endocarditis lenta zugrunde. 

Fall II: Endocarditis lenta ad valv. mitral, et aor* 
tae; Haematuria; Infarctus lienis: Meningitis hae- 
morrhagica. 

G. S., Kaufmann, 38 Jahre alt. Aufnahme 9. VII. 1920. Nach zwei¬ 
maliger Grippe im Dezember und Januar andauernd unwohl, zunehmendes 
Schwächegefühl. Gewichtsabnahme, Blässe, später Schmerzen im ganzen 
Körper. Seit 14 Tagen bettlägerig. Seit Januar Husten mit Auswurf. Hat 
früher an rheumatischen Schmerzen gelitten und deshalb Badekuren durch¬ 
gemacht. Sonstige Anamnese o. B. 
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Status praesens: Mittelkräftig, etwas abgemagert; Haut blaßgelblich, 
leicht subikterisch, sichtbare Schleimhäute blaß. L. Tonsille leicht ver¬ 
größert. Über den Lungen mäßig dichtes, diffuses Giemen. Herzdämpfung; 
Etwäs außerhalb der M. CI. Linie, i Querfinger r. vom r. SternalraaicL 
Spitzenstoß im 5. Intercostalraum 1—2 Querfinger außerhalb der M. CI. 
Linie An der Herzspitze lautes, schallendes 1. Geräusch, 2. Ton laut; ge¬ 
spalten. An der Pulmonalis kurzes 1. Geräusch, der 2. Ton klappernd, 
lauter als der 2. Aortenton. Puls 72, rhythmisch, gut gefüllt, etwas weich. 
Blutdruck: 90/55 Riva-Rocci. Bauch o. B. Milz nicht tastbar. L. Lupibal- 
gegenü zwischen Darmbeinkamm und Rippenbogen stark druckschmerz¬ 
haft, hochgradiger Sukkussionsschmerz. Nieren nicht palpabel; Harn: E. +; 
Z.: o; Sediment: viele Leukozyten und Erythrozyten, vereinzelte granu-^ 
lierte Zylinder. 

Verlauf: Andauernd heftige Schmerzen in der bezeichneten Gegend, 
Abendtemperatur fast täglich subfebril, vereinzelt über 38°; andauernde ^Ge¬ 
wichtsabnahme. Therapie: Arsen, zunächst als Solut. Fowleri, später 
Natr; kakodylicum subkutan. 

15. VII. Zystoskopie (Dr. Götzl) ergibt bis auf stellenweise starke 
Injektion der Blasenschleimhaut normalen Befund an Blase und Ureteren. 

21. VII. Blutbefund: Erythrozyten 3,600.000; Hgb. 60 Proz.; F. I. 
0.9; Leukozyten 7.500; proz. normal. 

23. VII. Milz, deutlich tastbar. Von da ab stets nachgewiesen. 

25. VII. Sputum: Tbc.-Bazillen neg. 

4. VIII. Bakteriol. Befund (Pathol.-anat. Inst. Prof. Dr. Ghon): In 
dem defibriniert übersendeten Blut: 1) Direkte Aussaat auf Aczitesagar 
.und Blutagarplatte; 2) 24 Stunden und 48 S.unden Anreicherung in Bouilon; 
3) Anaerobe Kultur; sämtlich steril. 

7. VIII. Morgens (nach relativem Wohlbefinden in den letzten 

Tagen) Temperatur 39.1. Pat. unbesinnlich, delirant, Nackenstarre ange¬ 
deutet . Im Laufe des Tages deutliche Ausbildung der meningitischen Sym¬ 
ptome. Lumbalpunktion ergibt 20 cm 3 leicht blutig verfärbten Liquor unter 
hohem Druck. j 

8. VIII. Bild der schwersten Meningitis mit Basissymptomen. Exitus. 
Die Diagnose lautete: Endocarditis chron.; Insufficienta ad valv. mitral; 
Anaemia; Tumor lienis; Albuminuria et Erythrocyturia levis; Bronchitis 
chron.; Meningitis. 

Die Sektion ergab: Chronisch rekrudeszierende, zum Teil ulzeröse 
Thromboendocarditis der Mitralis und chron. rekrudeszierende Thrombo- 
endokarditis der Aortenklappe; Insufficienz der Klappe und Stenose der 
Ostien; Hypertrophie des 1 ., Dilatation des r. Ventrikels; Embolien in den 
Zweigen beider Arteriae Fossae Sylvii mit frischen haselnußgrößen Er¬ 
weichungsherden der Capsula externa und des Nucleus lentiformis; intra- 
meningeale Blutungen, besonders im Bereiche des Okzipitallappens und 
des Kleinhirns. Mehrere große, frische, anämische Infarkte und Infarkt¬ 
narben der Milz; chron. Milztumor; ausgebreitete adhäsive Perisplenitis,^ 
pneumon. Herde der Unterlappen; frische adhäsive Pleuritis, Hydroperi- 
kard; akute hämorrhagische Nephritis; trübe Schwellung der Leber. Im 
Ausstrich vom Ulcus der Mitralklappe spärliche grampositive Kokken. 

Pathol.-anat. Diagnose: Thromboendocarditis ulcerosa. 

Epikrise: Eine im weiteren Verlaufe klinisch geklärte Endocarditis lenta 
läßt bei der Aufnahme im Hinblick auf die heftigen Schmerzen in der linken 
Lendengegend im Verein mit der (mikroskopischen) Hämaturie sowie. 
Zylindrurie an eine einseitige Nierenaffektion denken. Die Schmerzen er¬ 
weist die Sektion als durch mehrfache frische Milzinfarkte bedingt. Im 
weiteren Verlaufe treten vollkommen unvermittelt die Erscheinungen einer 
perakuten Meningitis mit hämorrhagischem Liquor auf, die binnen 48 
Stunden zum Tode führen. Die Sektion ergibt als deren Grundlage frische 
Erweichungsherde im Gebiete der Capsula externa nebst intramenigealen 
Blutungen, die wohl pathogenetisch mit ersteren 'in Zusammenhang stehen 
dürften. 

Ungleich komplizierter und frappierender lagen die Dinge in 
dem folgenden, diagnostisch kaum zu entwirrenden Falle, wo 
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neben den Symptomen einer von Anfang an unzweifelhaften Endo- 
carditis lenta allmählich, jedoch ziemlich rasch, Zeichen eines Hirn¬ 
tumors mit ausschließlich okulären Symptomen sich etablierten. 
Diese waren derart eindeutig, daß sie sofort die präzise Lokali¬ 
sationsdiagnose ermöglichten, die von hervorragender, ophthalmolo- 
gischer Seite gestellt und von ebenso maßgebender neurologischer 
Seite in vollem Umfange bestätigt wurde. Die Sektion ergab je¬ 
doch überraschender Weise das Fehlen jeglicher Tumorbildung 
und konnte für die Tumorsymptome überhaupt keine makroskopi¬ 
schen Anhaltspunkte erbringen. 

Fall III. Endocarditis lenta; Pseudotumor re- 
gionis chiasmatis; Hemiplegia sin. ex embolia. 

R. K., 27 Jahre alt, Beamter. Aufenthalt im Spital I: 19. XI. 1920 
bis 1. II. 1921; II: 20. IV. bis 2. VIII. 1921; III: 17. IX. bis 12, X. 1921. 

Aufnahme 19. XI. 1920: Seit 14 Tagen Appetitlosigkeit, 1 bis 2 
flüssige Stühle täglich. Seit längerer Zeit erhöhtes Dürstgefühl; Abmage¬ 
rung; seit 2 Monaten starker Schweiß, besonders nachts; trockener Husten 
in jedem Winter. Seit 3 Monaten Nachlassen der Potenz, leicht aufgeregt, 
nächtliche Angstzustände. 'Wegen A’buminurie vom Hausarzt 7 fent Spiral 
überwiesen . Als Kind Scharlach, Masern: mit 5 Jahren Pneumonie; mit 
10 Jahren Pleuritis; 1917 im Felde Nervenchok; mit 16 Jahren beim Fußball¬ 
spiel plötzlich starkes Herzklopfen, das sich seither bei Anstrengungen 
zeitweise wiederholt. Infektion, Potus, Nikotin negiert; Familienanam¬ 
nese o. B. 

Mittelgroß, grazil, mäßiger Ernährungszustand; leichter Exophthalmus, 
besonders links; 1 . Lidspalte etwas weiter als die r. Pupillen o. B. 
Moebius deutlich. Lidschlag etwas seltener, Graefe neg. Pat. astigmatisch; 
bei Konvergenz sollen Doppe’bilder bestehen. Sonstige Sehstörmgen werden 
nLht angegeben. Zunge etwas weiß belegt, zittert etwas fibrillär; Ton¬ 
sillen leicht zerklüftet. Schilddrüse nicht vergrößert. Lungenbefund bis 
auf minimale Verkürzung vorn und hinten über der rechten Spitze, nebst 
etwas schärferem Exspirium mit vereinzeltem Knacken daselbst normal. 
Herzdämpfung normal begrenzt, Spitzenstoß in Rückenlage fehlend. An der 
Spitze 1. Ton dumpf; über allen Ostien lahges, mäßig lautes, sägendem, 
diastolisches Geräusch, am deutschsten über der Aorta, wo £s ausgesprochen 
musikalisch klinet. Puls 80, kräftig, deutlich dikrot, rhythmisch. Abdomen 
o. B. Leber, Milz nicht vergrößert. Patellarreflexe stark gesteigert. Kein 
Tremor. Abendtemperatur subfebril. 

Ham: E. 4 -; Z. o; Ubg. o; Diazo. o; Esbach: unter 1/3 Proz.; Sedi¬ 
ment: etwas Detritus. 

Sputum: Schleimig, sehr spärlich, keine säurefesten Stäbchen. 

Röntgendurchleuchtung des Thorax (29. XI.) ergibt: Lungen normal; 
Herzspitze leicht abgerundet; Herzmasse: Lm. — 9.8, Rm. = 4-8, 
LI. = 15 - 5 - Bakteriologischer Blutbefund (25. XI. Hyg. Inst.): Ver¬ 
impfung auf Agar, Anreicherung in Bouillon steril. 

Morphol. Blutbefund (2. XII.): Rote: 4,800.000; Hgb. 68 Proz.; 
Weiße: 4,500; davon Lymphozvten 31I/2 Proz., sonst proz. o. B. 

Der Krankheitsverlanf während der ersten K^ankenhäusperiode war 
recht eintönig; fast allabendlich Temperatur subfebril bis febril, selten 
normal. Im Vordergrund die verschiedensten nervösen Beschwerden, wech¬ 
selnde Erregungszustände; zeitweise Durchfälle; zeitweise Zahnschmerzen 
ohne erweisbare Grundlage; weri^elnd Gliederschmerzen ve^chie^e^er Art. 
Einmal (25. I.) reichliches Nasenbluten. Gewicht um den Anfangswert 
schwankend. 'Am 3. II. zum er c tenmale die Milz tastbar. Bei wiede-hoker 
Untersuchung wechselt dieser Befund außerordentlich, so daß s ; e häufig 
nicht zu tasten ist. dann wieder deutlich. Das Geräusch an der Aorta wech¬ 
selt gleichfalls sehr stark den Charakter und die Intensität, ist zeitweise 
kaum hörbar. 'Harribefund aralauernd gleich. Unter Arsazerinurektiopen 
und zeitweiser Bromdarreichung im Ganzen subjektive Besserung. Am 
t. II. entlassen; sucht die Volksnervenheilan$talt Frankenstein auf. Die 
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Diagnose wurde damals fixiert: Endocarditis chronica praecip. ad valv. 
aortae; Albuminuria; Tumor *lienis; Morbus Basedow — forme fruste. 

Neuaufnahme 20. IV. Während seines Aufenthaltes in der Nerven¬ 
heilanstalt hatte sich Pat. subjektiv gleich befunden, wie im Spital. Er be¬ 
richtete von wechselnden Beschwerden verschiedener Art. Bereits 14 Tage 
vor der Entlassung aus dem Spital habe Pat. bemerkt, daß das Sehvermögen 
auf dem rechten Auge abnehme. Dies verstärkte sich während des ’Sana- 
töriumsaufenthaltes, wo auch das linke Auge schwächer wurde. Prof. 
E 1 s c h n i g - Prag, der gelegentlich eines zufälligen Aufenthaltes in der 
Heilstätte Pat. untersuchte, stellte damals, wie die Angehörigen 'mitteilten, 
die Diagnsoe auf einen Hirntumor. In der letzten Zeit subjektiv wohl, 
nur Schwäche und Kriebelgefühl in den Beinen, letzteres auch in der r., 
Hand, neben zeitweisen leisen, fühlbaren, nur selten sichtbaren Zuckungen 
im Mittelfinger derselben. 

Aus dem Status: An der Herzspitze kurzes 1., an der Aorta schaben¬ 
des 1., leicht musikalisches 2. Geräusch. Puls: 84, etwas celer. Leber 
und Milz überragen beide um 2 Querfinger den Rippenbogen. 

Nervensystem: Pupillen mittelweit, r. etwas entrundet; reagieren 
prompt. Augenbewegungen frei; r. Korneal- und Konjunktivalreflex feh¬ 
lend; 1 . letzterer auslösbar. R. Mundfacialis etwas schwächer innerviert. 
R. Zungenhälfte vielleicht etwas atrophisch, in ihr fibrilläre Zuckungen. 
Ulvula nach r. verzogen. Sehnenreflexe an den oberen Extremitäten. bei¬ 
derseits gesteigert; Händedruck r. etwas schwächer als 1 . P. S. R., 
A. S. R. beiderseits deutlich gesteigert. R. zeitweise deutlicher Fußklonus; 
Rossolimo +• Sonst keine Pyramidenzeichen. Grobe Kraft im r. Bein 
gegenüber 1 . deutlich herabgesetzt. Sensibilität normal bis auf eine Zone 
seitlich des r. äußeren Augenwinkels und eine in der Gegehd der Spina il. 
anter, sup. sin., wo Kopf und Spitze nicht sicher unterschieden werden. 

Harn: E. +; Esbach: 2V2 Proz.; im Sediment: spärliche Leukozyten, 
einige Tiyaline Zylinder. 

29. iV. Ophthalmologischer Befund (Prof. El sehnig): „Das r. 
Auge hat noch in einem sehr kleinen zentralen Bezirk Lichtempfindung, von 
wo auch, allerdings wechselnd,, PupillenreaTction auszulösen ist. 'Beide 
Sehnerven zeigen das ‘Bild der Atrophia simplex; r. ausgesprochener als 
1 . Gesichtsfeld links. • 

Mit Rücksicht auf das Gesichtsfeld kann mit absoluter Sicherheit ein 
basaler Prozeß mit Druckwirkung auf Optikus, Chiasma, Traktus, mit großer 
Wahrscheinlichkeit ein Tumor angenommen werden. Im Hinblick auf den 
Nystagmus in den Endstellungen (bei uns nicht festgestellt) multiple Skle¬ 
rose nicht auseeschlosseti, jedoch höchst unwahrscheinlich.* 1 

Liquorbefund (30. IV. Hyg. Inst.): Eiweiß, Zellen nicht vermehrt; 
Wa. R., Hämolysinreaktion neg. 

Röntgenaufnahme des Schädels ergibt: Kräftige Ausbildung der Proc. 
clinoidei anteriores und posteriores; sonst keine Abnormität an der Sella 
turcica. 

2. VI. Befund Prof. A. Pick, Vorstand der Neurologisch-Psychia¬ 
trischen Klinik: An beiden Augen der temporale untere Quadrant erhalten. 
Diagnose: Basaler Tumor in der Gegend des Chiasma. 

8. VII. Neuerlicher Augenbefund (Prof. El sehnig): R. Auge 
nach außen abgelenkt, alle Augenbewegungen träge, nach den Seiten aus¬ 
giebig, ohne ausgesprochene Muskelparesen. In den Endstellungen grob¬ 
schlägiger, rotatorisch-oszillatorischer Nystagmus. Pupillenreaktion normal, 
auch r., obwohl an diesem Auge nurmehr Lichtempfindung in kleinem Fe]de 
besteht. Das Gesichtsfeld links scheint kleiner geworden zu sein, speziell 
von oben her fast bis zum Fixarionspunkt eingeengt. Ophthalmoskopisch 
einfache Atrophia nervi optici. Vermutungsdiagnose: Sehnerventumor oder 
Chiasmatumor. 

9. VII. Rhinologischer Befund (Klinik Prof. P i f f 1 ): Katarrh der 
Siebbeinzellen, bedeutungslose Affektion ohne Zusammenhang mit der 
Himaffektion. 

Der Verlauf während dieser Periode war von der gleichen Eintönig¬ 
keit wie vorher. Abendliche subfebrile bis febrile Temperaturen, wech- 
js^lnd nervöse bezw, rheumatische Beschwerden charakterisieren ihn. Der 
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Nerven- und Harnbefund bleiben konstant. Am Herzen tritt allmählich das 
i. Geräusch an der Spitze gegenüber dem stark wechselnden 2. Geräusch 
an der Aorta hervor. Am 10. VI. finden sich deutliche TrbmmelscjhlägeJ- 
finger verzeichnet. Etwas Abwechslung in den gleichförmigen Ablauf des 
Leidens brachte bloß das zweimalige Auftreten eines Exanthems nach Be¬ 
ginn einer Joddarreichung. Dieses wurde ursprünglich als Jodexanthem 
aufgefaßt, später mit Rücksicht auf das hohe Fieber, mit dem es einherging 
und die typische Bläschenbildung vorwiegend im Gesicht von uns ebenso 
wie von dem dermatologischen Konsiliarius des Spitals, Prof. W a c 1 s c h , 
als Varizellen angesehen. Erst das neuerliche Erscheinen genau des gleichen 
Exanthems sofort nach Beginn einer wiederholten Joddarreichung brachte 
die Aufklärung über die Ätiologie des 'Ausschlages in dem anfangs ange¬ 
nommenen ,4 5 inne. 

Im Anhang zu dieser Episode sei auf eine Demonstration des 
Herrn Dr. Schönhof im Verein deutscher Ärzte in Prag (4. XI. 
1921) hingewiesen. Es wurden Bilder eines schweren universellen 
Exanthems gezeigt, das bei dem Träger einer chronischen Endo- 
kardi:is mit „Nephritis“ nach Einnahme minimaler Jodmengen auf- 
getreten war; in dessen Verlauf war plötzlicher Exitus erfolgt. 
In der Diskussion wiesen die Herren Prof. J a k s c h und W a 1 k o 
auf analoge Fälle ihrer Beobachtung mit schwerster Jodintoleranz 
hin. Es scheint sich somit um ein gesetzmäßiges Vorkommen bei 
schwerer Endokarditis mit Nierenschädigung zu handeln, auf das 
in weiteren analogen Fällen mehr zu achten wäre. 

2. VIII. Pat. verläßt das Spital, sucht eine Sommerfrische auf. 

Neuaufnahme 17. IX. 1921. Seit der Entlassung Zustand, gleich. Der 
Status ergibt den Befund einer Mitral- und Aorteninsuffizienz. Am Nerven¬ 
system findet sich x außer den seinerzeit erhobenen Veränderungen noch 
Schwache der Blickwendung nach 1 . 

In der Nacht auf den 22. IX. tritt plötzlich während der Defäkation 
ohne Insult eine Lähmung der 1 . Körperhälfte auf mit allen Zeichen d$r 
Hemiplegie. Pat. erholte sich von deren Allgemein Wirkungen rasch und 
fühlte sich bei unveränderter Lähmung in einigen Tagen wieder ziemlich 
wohl. ‘Therapeutisch wurde ab 27. IX. jeden zweiten Tag 0.1 ’Argoflavin 
intravenös gegeben, im Ganzen 5 Injektionen, die den Zustand in keiner 
Weise beeinflußten. 

29. IX. Blutbefund: Geringe sekundäre Anämie; mäßige Leukozytose; 
sonst o. B*. Seit Anfang Oktober zunehmender Verfall, völlige Erblindung. 

9. X. Augenbefund (Prof. Robert Salus): L. Lidspalte etwas weiter 
als die r.; fester Lidschluß; 1 . ein wenig schwächer als r.; die Bulbi stehen 
in Divergenz, wobei die Ablenkung außerordentlich stark schwankt; meist 
ist das r. stärker 'divergent; ausgesprochene ‘Blicklähmung nach 1 .; geringe 
Blickschwäche nach r.; so weit nach dem Zustande‘des Pat. zu beurteilen, 
scheint auch Blicklähmung nach unten und Blickschwäche nach oben zu 
bestehen. Bei Blick geradeaus ausgesprochene Disoziationserscheinungen 
der Augenbewegungen, wobei das r. Auge leichte Bewegungen nach außen 
macut. R. Pupille auffallend eng, keine Lichtreaktion; 1 . homatropinolit 
(nach tags vorher vorgenommener Untersuchung). Fundus: Atrophie mit 
leichten Veränderungen an den Gefäßen. 

Unter zunehmendem Verfall, Atembeschleunigung, 'Zyanose 12. X. 
Exitus letalis. 

Seit Beginn der Hirnerscheinungen hatten wir immer wieder 
darauf hingewiesen, daß diese durch Gefäßstörungen endokarditi- 
scher Natur und nicht durch Tumorbildung bedingt seien, und 
dies den verschiedenen anderen Untersuchern gegenüber zum Aus¬ 
druck gebracht. Diese unsere Annahme wurde stets strikt ab- 
gelehnt und als einzige Erklärungsmöglichkeit für diese Sehstö- 


*) Aus äußeren Gründen kann dasselbe nicht reproduziert werden. 
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rung das Bestehen eines sicheren Tumors der Chiasmagegend hin- 
gestellt. Die Hemiplegie, die mit der Annahme eine sTumors kaum 
zu vereinigen und nur durch eine Embolie zu erklären war, be¬ 
stärkte uns in unserer Ansicht, auch die Sehstörungen ätiologisch 
auf die Endokarditis zu beziehen. Jedoch war es speziell der letzte 
Augenbefund, der für einen Tumor der Basis zu sprechen schien 
und uns veranlaßte, folgende Diagnose zu fixieren: 

Endoqartitis chron. sept.; Insufficient, valv. mitral, et aortae; 
Tumor lienis; Tumor baseos celebri (ortus e chiasmate); Hemi- 
plegia sin.; Albuminuria. ’ ' 

Die Sektion ergab das Fehlen eines Tumors, sowie über¬ 
haupt jeglicher makroskopischer Veränderung der Himbasis. Der 
Befund war in der Hauptsache folgender: 

Rekrudeszierende verrukös-ulzeröse Endokarditis an der Aorten- und 
frische verrukös-ulzeröse Endokarditis an der Mitralklappe; Dilatation beider 
Ventrikel; fast vollständiger Verschluß der Art. cerebri media in der Nähe 
ihrer Abgangsstelle nach Embolie. (?) mit umschriebener Wandsklerose. 
Im Bereiche der Stammganglien walnußgroßer gelblicher Herd von ziem¬ 
lich weicher Konsistenz, der sich an der Schnittfläche durch eine ca. 2 cm 
breite, graue, eingesunkene Zone von der Umgebung ziemlich scharf ab¬ 
grenzt. Durch denselben erscheint das Cap. nuclei caudat. bis auf seine 
. lateralen und vorderen Randpartien, ebenso der vordere Schienkel der 
Capsula interna vollständig zerstört. Von diesem Herde aus zieht eine übel 
walnußgroße graurote, weiche Masse mit Zerstörung der inneren Kapsel 
bis unterhalb des Genu. Weicher großer Milztumor, erbsengroßer alter 
Milzinfarkt. Degeneration der Niere? 

' Bakteriologischer . Befund: Im direkten Ausstrich der Klappen in 
mäßigen Mengen grampositive Kokken, vorwiegend rundlich zu zweien. 
Kulturell spärliche Kolonien eines grampositiven Streptokokkus mit fol¬ 
genden Eigenschaften: In der Blutplatte kein Wachstum; Bouillon klar; 
spärlicher, zarter Bodensatz nach 48 Stunden; in Gelatine keine Ver¬ 
flüssigung; zartes Wachstum nach 48 Stunden. 

Die mikroskopische Untersuchung der Gehirnbasis wurde nicht durchge¬ 
führt, jedoch erscheint es im Zusammenhang mit dem übrigen Hirnbefund im 
Hinblick auf das Fehlen jeder makroskopischen Veränderung unzweifelhaft, 
daß Optikusatrophie und Sehstörung durqh mikroskopische Erweichungs¬ 
herde der Basis bedingt sind, und somit eine direkte Folgte defe Endo- 
karditisprozesses darstellen. 

Epikrise: Im Verlaufe einer klinisch, sichergestellten Endo¬ 
karditis lenta tritt allmählich, jedoch ziemlich rasch, eine Opti¬ 
kusatrophie mit einer für Tumor der Chiasmagegend charakteristi¬ 
schen Sehstörung auf. Da ein makroskopisches Substrat für diese 
bei der Sektion nicht gefunden wird, muß sie mit multiplen Kreis¬ 
laufstörungen (embolische Erweichungsherde dieser Gegend) als 
Folge der Endokarditis in Verbindung gebracht werden. 

Der Fall stellt jedenfalls ein Unikum dar. In der Literatur 
konnte ich ähnliches nicht auffinden. Die Sehstörungen, die stellen¬ 
weise (Geßler 1 . c., Kästner (19)) vermerkt werden, waren sämtlich 
auf Verschluß der Art. centräiis retinae zurückzuführen. 

Fall IV. Influenza-Endokarditis. 

G. S. 26 Jahre, aufgenommen 6. III. 1922. Seit 4 Tagen Fieber und 
Kopfschmerzen. Vor 5 Monaten wegen Prostatis gonorrh. in Behandlung 
unseres Spitals. Der Status praesens ergibt eine Abendtemperatur von 37.9, 
mäßige Blässe, lautes systolisches Geräusch an der Herzspitze und der 
Pulmonalis. 

Puls 94, sonst normaler Befund. Milz nicht tastbar, Epistaxis. Harn 
JE O, Z O, Ubg O, Diazo O. Blutbefund (aufgenommen am 11. III.) 7000 
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Leukozyten, davon polymorphk. neutroph. 88*/s %, eosinoph. o o/o, basoph. 
t o/o, Lymphozyten ioi/s °/o. Aus dem Verlauf: Kontinua zwischen 38 und 
39, zunehmende Herzdilation nach links, Milztumor ab 15. III. nachweis¬ 
bar. Hie und da rheumatische Schmerzen in verschiedenen Körpergebieten, 
vereinzelt Schüttelfröste; Blutkultur ergibt einmal eine Verunreinigung durch 
Staphylokokkus albus, einmal negativen Befund. Wa. R. negativ. 

Gegen Ende März Fieber bis gegen 40, täglich ein- bis zweimal Schüttel¬ 
fröste. Auftreten von reichlich Albumen im Ham, im Sediment rote und 
weiße Blutkörperchen, hyaline und granulierte Zylinder. Ab o. IV. zu¬ 
nehmende Oedeme zunächst der Lider, später allgemeiner Hydropus, zu¬ 
nehmende Anämie, mäßiger Ikterus von wechselnder Intensität. 5. V. Blut¬ 
befund: Rote Bk. 2, 277000, weiße 13.200, Hgb.: 21 °/o SahU korr. All¬ 
gemeiner Verfall, 11 I130 Exitus letalis. 

Die Therapie bestand zunächst, ausgehend von der Annahme einer 
gonorrhoischen Aetiologie, in Arthigon- (weiters einigen Orthpkresol-) In¬ 
jektionen, dann in Einspritzungen von Argoflavin in Dosen bis zu 60 ccm, 
später auch Argochrom neben symptomatischen Mitteln. Ein Einfluß auf 
den Ablauf der Krankheit war nicht zu konstatieren. 

Die Sektion ergab unter anderm: Recrudescierende verru- 
cöse Endocarditis der Mitralis. Schwielen in den hinteren 
Papillarmuskeln des linken Ventrikels.* Parenchymatöse Nephritis unter 
dem Bilde der weißen Niere. Frische Infarkte mit hämorrhagischer Rand- 
zone in beiden Nieren. Älterer bohnengroßer Herd im rechten Schläfen¬ 
lappen. Allgem. Anämie. Geringe Hämosiderose der * Leber und geringe 
Verfettung. Frische bronchopneumomsche Herde in beiden Lungenunter¬ 
lappen neben acutem Oedem. Residuen von Tbc. in beiden Oberlappen 
uha den Hilusdrüsen. Mjlz;: Bakteriologisch: Mäßig reichlich und an¬ 
scheinend ausschließlich intra- und extracelluläre gramnegative kleinste 
Stäbchen. Kulturell neben spärlichen Kolonien einer Sarcineart spärliche 
Kolonien eines gramnegativen Stäbchens mit folgenden Eigenschaften: 
Wachstum auf Ascitesagar mit Blut; auf reinem Ascitesagar kein Wachstum: 
auf Blutplatte Wachstum ohne Hämolyse, mit Staphylokokkus pyogenes 
aureus Riesenkolonien. Kultur aus der Milz nach 48 Stunden steril. E s 
handelt sich um Bacterium Influenzae. 

Der Fall nimmt ätiologisch eine Sonderstellung ein. Klinisch 
traten in dem Krankheitsbild die Zeichen einer Glomerulonephritis 
hervor; ob das mit der besonderen Ätiologie zusammenhängt, ist 
nicht ohne weiteres zu sagen, da das klinische Bild der Influenza¬ 
endokarditis bei deren Seltenheit nicht genau umschrieben ist. 
Immerhin geht aus einer Mitteilung von Nonnenbruch (20) hervor, 
daß im Verlauf von typischer Endokarditis lenta auch echte diffuse 
Glomerulonephritiden neben der fast ausnahmslos vorhandenen 
embolischen Herdnephritis Vorkommen. 

Der letzterwähnte Fall veranlaßt uns, neuerdings auf die Ätio¬ 
logie der als Endocarditis septica bezeichneten klinischen Einheit 
zu sprechen zu kommen. Die Richtigkeit dieser seinerzeit von 
Münzer gew&ilten, in ätiologischer Hinsicht nichts präjudizierenden 
Bezeichnung wurde durch die Verschiedenheit der in Frage kom¬ 
menden Erreger nachträglich erwiesen. Die prozentische Vertei¬ 
lung der verschiedenen Erreger findet sich in einer Mitteilung 
B. Finkeisteins (22), welche überhaupt nur in 45 0/0 der Fälle den 
Nachweis der Erreger im Blute registriert; darunter führt sie Sta¬ 
phylokokken, Streptokokken (haemolyticus), Pneumokokken, ver¬ 
einzelt Gonokokken, jedoch in keinem Falle den Influenzabazillus an. 

•Daß bloß in einem der Fälle, und in diesem bloß postmortal, 
Streptokokken, die zudem nicht mit Sicherheit mit dem Viridans zu 
identifizieren waren, nachgewiesen wurden, kann bei dem absolut 
typischen Verlauf und Sektionsbefund der Fälle keinen Einwand 
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gegen die Diagnose darstellen. Sprechen doch die meisten neueren 
Publikationen in gleichem Sinne, überall wird bei der Schwierigkeit 
und. der Inkonstanz des Nachweises der Erreger das Hauptgewicht 
auf die Symptomatologie und vor allem auf den letalen Ausgang 
gelegt. (Münzet 1 . c.) In der Diagnose hat nicht der Bakteriologe 
sondern der Kliniker das entscheidende Wort. 

Und .das ist wichtig auch für die Therapie. In 3 von den 4 
Fällen wurde der Versuch einer chemotherapeutischen Beeinflussung 
durch Argoflavin gemacht: mit negativem Erfolg. Auch das stimmt 
mit, allen bisherigen Erfahrungen betreffs der Chemotherapie wie 
der Serotherapie dieser Sepsisform überein. Dabei waren die ange¬ 
wendeten Dosen, besonders in dem letzterwähnten Fall große, und 
standen kaum hinter den von Mark und Olesker (23) erfolgreich 
angewandten Tripaflavinmengen zurück; allerdings handelt es sich 
dort durchwegs um akute Endokarditiden von nichtspezifischem 
Charakter. Auch von der neben so vielen anderen spezifischen und 
unspezifischen Mitteln empfohlenen Autovakzine sah Münzer (nach 
mündlicher Mitteilung) in einem Fall seiner Privatpraxis eher noch 
eine Beschleunigung des deletären Verlaufes. Im Hinblick darauf 
sei neuerdings auf den Vorschlag Münzers (16, 17) hingewiesen, 
dem tödlichen Leiden durch Exstirpation der Milz, als des ver¬ 
mutlichen Hauptherdes der chronischen Infektion, beizukommen; ’ 
ein Vorschlag, der umsomehr Beachtung verdient, als wir der 
Krankheit, die anläßlich des häufigeren Auftretens und der ver¬ 
besserten Diagnose mehr und mehr an Bedeutung gewinnt, bisher 
völlig hilflos gegenüberstehen. 

Wenn wir in den hier gebrachten Fällen nicht in der Lage 
waren, diese Therapie anzuwenden, so hatte das seinen Grund einer¬ 
seits darin, daß die Kranken den Eingriff ablehnten; andererseits 
entschlossen wir uns, in dem letzterwähnten Fall nicht dazu, weil 
die Milzschwellung später auftrat und nicht so bedeutend war wie 
gewöhnlich, dann der klinische Gesamteindruck ein durchaus an¬ 
derer war als wir sonst gewohnt sind, weshalb wir auch eine andere 
Pathogenese des Leidens vermuteten; das wurde durch die ätiolo¬ 
gische Sonderstellung dieser Endokarditis gerechtfertigt. Umso 
dringender erscheint da sBedürfnis, diesen Vorschlag an einem 
größeren Material geeigneter — vor allem nicht zu kachektischer 
und anämischer — Fälle zu verwirklichen. 
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Referate. 

I. Normale und pathologische Anatomie n. Histologie. 

I s h i s a k i, S.: Experimentelles Studium über die «sogenannten epl- 
kard.'aten Sehnenflecke. (Virchows Archiv, Band 244.) 

An Hand einer großen Anzahl von experimentellen Versuchen an 
Meerschweinchen glaubt der Verfasser der Erklärung für das Entstehen 
der Sehnenflecke näher zu kommen und die alte Streitfrage, ob dieselben 
auf entzündlichem oder mechanischem Wege entständen, zu entscheiden. 
Fußend auf der Tatsache, daß nach Anlegung eines Gipsverbandes um den 
Thorax fast konstant Sehnenflecke am Herzen zu erzielen waren, be¬ 
gann Is h isaki seine Versuchsreihe an 35 Meerschweinchen. Nach 
ausführlicher Beschreibung der makroskopischen und mikroskopischen Ver¬ 
änderungen^ kommt Verfasser zu folgenden Resultaten: Durch das Gips¬ 
korsett entstehen meist wohl durch das Wachstum des Tieres und der ver¬ 
hinderten Ausdehnung des Brustkorbes Deformitäten des Thorax und zwar 
kam es zu Einstülpungen des Sternums und der Rippenknorpel, nach innen, 
wodurcn wiederum eine dauernde mechanische Reibung des Epikards und 
Herzbeutels veranlaßt wurde. Durch die Lage der Sehnenflecke am Conus 
arteriosus und an der gegenüberliegenden Stelle des Herzbeutels, also 1 ge¬ 
rade an den Stellen, welche am meisten für die mechanische Schädigung 
infolge der Thorax wand in Betracht kommen, glaubt sich Verfasser berech¬ 
tigt, die mechani sehe Entstehung dieser Veränderungen am Herz¬ 
beutel behaupten zu dürfen. Histologisch stellen sich die Sehnenflecken 
als Bindegewebswucherung dar, während entzündliche, fibrinöse Exsudation 
nur in seltenen Fällen beobachtet werden konnte. ' 

E. Kratzeisen (Mainz). 

Halpert, Bela: Zur Frage des arteriomesenterialen Duodenalver- 
schhisses nebst Bemerkungen Ober orthostatisch-Iordotische Albuminurie. 

(Virch. Arch., Band 244 .) 

Ausführliche Würdigung und Besprechung der bisher in der Literatur 
niedergelegten einschlägigen Fälle und ausführliche klinische und anatomische 
Beschreibung zweier eigenen Fälle. Verfasser kommt zusammenfassend zu 
folgenden Schlüssen: Der arteriomesenteriale Duodenalverschluß ist kein 
Kompressionsileus sondern ein Strangulationsileus.. Die Verschlußstelle liegt 
rechts von der Flexura duodeni sin., dort wo die radix mesenterii die pars 
horizontalis inferior duodeni überkreuzt. Dieser Duodenalverschluß kann 
primär als solcher auf treten oder aber sekundär nach einer meist akuten 
Magendilatation. Zu jeder akuten Dilatation müssen aber noch prädispo¬ 
nierende Momente hinzutreten (wie z. B. schlaffe Bauchdecken, schwere kon¬ 
sumierende Erkrankungen u. a. m.) 'Als Therapie ist eine sofortige Operation 
zu empfehlen. Zum Schluß kommt Verfasser noch auf die orthostatisch- 
Iordotische Albuminurie zu sprechen und stellt dieselbe bis zu einem ge¬ 
wissen Grade in ’ Parallele mit dem arterio-mesenterialen Duodenalverschluß. 

E. Kratzeisen (Mainz). 
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II. Physiologie und experimentelle Pathologie. 

Hofstätter, R., Experimentelle Studien über die Einwirkung des 
Nikotins auf die Keimdrüsen und auf die Fortpflanzung. (Virch. Arch. 
Band 244 *) 

Nach einer Reihe von Versuchen an Hunden, Hühnern, Ratten u. s. w., 
denen er Nikotin per os einverleibte, gelangt Verfasser zu keinerlei Resul¬ 
taten, da der Tod der Tiere unmittelbar nach der Verfütterung eintrat. 
Auch die „Rauchmethode“ bewährte sich schlecht, d. h. die Tiere bekamen 
Krämpfe und gingen sehr schnell ein. Er ging daher zur Injektionsmethode 
über und verabreichte subkutan bis 7 ccm einer i-prozentigen Lösung von 
Nie. tart. nach langsamer allmählicher Gewöhnung der Tiere an das Gift. 
Zu seinen Versuchen verwandte Verfasser 7 Hunde, 13 Kaninchen und 
13 Ratten. Nach ausführlichen Beschreibungen der klinischen und patho¬ 
logisch-anatomischen Erscheinungen an seinen Tieren kommt Verfasser zu 
folgenden Resultaten: Die Hoden der geschlechtsreifen Tiere verfielen einer 
allmählichen Atrophie, ohne daß dabei eine Vermehrung der Zwischenzellen 
nachweisbar gewesen wären. Die Hoden der jugendlichen Tiere scheinen 
in ihrer Entwicklung zurückzubleiben. Die Hoden jener männlichen Tiere, 
deren Muttertiere längere Zeit mit Nikotin vergiftet worden waren, sind 
gegenüber denjenigen der Kontrolltiere weniger entwickelt. Die reifenden 
Follikel in den Ovarien sind sicher weniger zahlreich, die interstitielle Drüse 
ist nie vermehrt.# Die Geschlechtslust der Versuchstiere ist bei längerer, 
fortgesetzter Nikotinbehandlung sehr deutlich herabgesetzt. Während der 
Nikotinbehandlung eingetretene Schwangerschaften enden häufig mit einem 
Abort. Schwangerschaften, die schon vor der Versuchszeit bestanden haben, 
enden meist mit einem Wurf am Ende der Schwangerschaft, doch sind 
die Früchte lebensschwach. Eine Herabsetzung der Stillfähigkeit konnte 
nicht beobachtet werden. Die Möglichkeit des Überganges von Nikotin durch 
die Plazenta, ebenso den Übergang dieses Giftes durch die Milch von der 
Mutter auf den Embryo bzw. 'das Kind hält Verfasser für erwiesen. 

E. Kratzeisen (Mainz). 

Helmreich, E. (Wien): Statische und dynamische Pulsaccele- 
ration. Der Einfluß der Körperhaltung sowie der Muskeltätigkeit auf 
Pulsfrequenz und Sauerstoffverbrauch. (Zschr. f. d. ges. exp. Med. 36- 
1923, p. 226.) 

Es wurde festgestellt, daß eine Pulsbeschleunigung einerseits b$i 
allen (passiv oder aktiv erzielten) aufrechten Körperstellungen (Sitzen,. 
Knien, Stehen) zu beobachten ist, wobei der Sauerstoffverbrauch des In¬ 
dividuums nur ganz unbedeutend vermehrt ist. Die bei Muskeltätigkeit 
äuftretende Herzfrequenzsteigerung ist stets mit einem dem Ausmaß der 
Muskeltätigkeit entsprechend gesteigerten Sauerstoffverbrauch verbunden. 
(Bezüglich der Erklärung des Zustandekommens der statischen, wie der 
dynamischen Pulsacceleration ist auf die starke Beeinflussung der Herz¬ 
frequenz durch die extrakardialen Herznerven uncl deren Abhängigkeit- 
von der Blutversorgung des Centralnervensystems zu verweisen, was von 
Verf. nicht gebührend berücksichtigt wurde. Anm. d. Ref.) 

Bruno Kisch (Köln a. Rh.). 

Ebb ecke (Göttingen): Endothelzellen, „Rougetzellen“ und Adven- 
titiafzellen in ihrer Beziehung zur 'Contractilität der Capillaren. (Klin. 
Wcchenschr. 1923, 29 , 1341.) 

Für die physiologisch erwiesene Kontraktilität der Kapillaren haben 
Rcuget u. a. das anatomische Substrat in den der Endothelwand außen auf¬ 
gelagerten kontraktilen Zellen gefunden, dte jedoch von Marchand mit den 
Eberthschen Adyentitialzellen identifiziert werden. Vf. weist vermittelnd 
auf die amöboide Beweglichkeit der Endothel- und Adventitialzellen hin, 
die zwar keine Muskelzellen sind, aber mit Veränderungen ihrer Ober¬ 
flächenspannung kontraktil oder erweiternd wirken. 

H. Sachs (Berlin). 

Sehellong (Kiel): Das Aufhören der Tätigkeit des menschlichen 

Herzens im Tode. (Klin. Wochenschr. 1923, 30, 1394.) 

20 Elektrokardiogramme an Sterbenden zeigten, daß die Art des Ab¬ 
sterbens vom Zustande des Herzmuskels abhängig ist. Funktionell und ana- 
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tomisch intakte Herzen zeigen im aganalen Stadium die Fähigkeit und 
Neigung zu heterotoper Automatie verschiedener Stellen, nachdem die 
Sinusschlagfolge langsamer geworden ist. Bei anatomisch veränderten 
Herzen hingegen war die Reizbildung am A-V-Knoten und in den unterge¬ 
ordneten Zentren seltener. 3 Stadien des Absterbens: Nachlassen der Sinus¬ 
frequenz, Einsetzen der heterotopen Reizbildung und ev. Wiedererscheinen 
des Sinusrhythmus. ' 1 H. Sachs (Berlin)f. 

Maresch, K. (Graz): Über GipsausgQsse einiger menschlicher 
Herzen. (Pfl. Arch. 200 , 1923, 4.20) 

Es werden die an drei menschlichen Herzen gewonnenen Daten 
über das Volumen der rechten und linken Kammerhöhle kurz mitgeteilt. 

Bruno Kisch (Köln a. Rh.). 

III. Klinik, 

a) Herz. 

Müller, Carl (Kristiania): Vasomotorische Veränderungen bei chro¬ 
nischer Herzinsuffizienz* (D. Arch. f. klin. Med. 142 , S. 47, 1923). 

Blutdruckmessungen bei Kranken mit verschiedenen Klappenfehlern 
aber kompensiertem Herzen zeigten, wie bei Gesunden den von M. beschrie¬ 
benen charakteristischen Blutdruckfall während des Schlafes. Dieser fehlt da¬ 
gegen bei Patienten mit absoluter Herzinsuffizienz, sowohl auf der Höhe 
der Asystolie als auch einige Zeit, nachdem wieder eine relative Kompenv 
sation der Herztätigkeit eingetreten war; es handelt sich meist um Mitral¬ 
insuffizienzen mit Insuffizienz des rechten und linken Ventrikels. Das Fehlen 
dieses Blutdruckfalles während des Schlafes wird als ein Ausdruck für 
funktionelle Gefäß Veränderungen aufgefaßt, bedingt durch einen Reflex vom 
Herzen zu den Gefäßen. Diesen vasomotorischen Veränderungen wird ein 
kompensatorischer Einfluß auf die Kreislaufinsuffizienz zugeschrieben, in 
dem dadurch ein konstantes mittleres Druckniveau aufrecht erhalten wird. 
Für die Beurteilung des Grades der Herzschwäche haben diese Unter¬ 
suchungen einen gewissen praktischen Wert. 

v. L amezan (Plauen). 

b) Gefäße. 

Jürgensen (München): Mikrokapillarbeobachtungen und Vaso¬ 
motoren. (D. Arch. f. kl. Med. 142 , S. 203, 1923.) 

Mit den vorliegenden Untersuchungen sollte festgestellt werden, in¬ 
wieweit es möglich ist, durch Kapillarmikroskopie an den Fingerphalangep 
bei Kreislauf erkrankungen Anhaltspunkte zu erhalten, die Schlußfolgerungen 
auf eine vorwiegende Beteiligung der Vasomotorenzentren gestatten. Prak¬ 
tisch wichtig schienen die akuten vasomotorischen Störungen bei akutep 
Infektionskrankheiten und chronisch-toxischen Schädigungen infolge krank¬ 
hafter Stoffwechselprodukte und Störungen der inneren Sekretion. Beson¬ 
ders günstige Bedingungen zu diesen Beobachtungen ‘boten die im Winter 
1919/1920 gehäuft auf tretenden Erkrankungen von epidemischer Encepha¬ 
litis mit den verschiedenartigsten Störungen der Vasomotoren. Bei der 
Kapillarmikroskopie dieser Fälle konnten zwei Grundtypen unterschiedep 
werden. Beim Typ A fanden sich schmale, noch gut differenzierte Kapillar¬ 
schlingen, in denen eine lebhafte Strömung zu erkennen war. Im Sperr¬ 
versuch wurden sehr wechselnde Strömungsverhältnisse gesehen. Der Blut¬ 
druck war relativ hoch. Bei Typ B waren die Kapillaren maximal erweitert 
nicht differenziert, die Blutströmung träge, kaum nachweisbar; im Sperr¬ 
versuch erhebliche Verkürzung oder sofortiger Stillstand der Blutsäule. Der 
Blutdruck war niedrig. Typ A wird als Stadium der Vasomotorenreizung, 
Typ B als Ausdruck der 'Vasomotorenschwäche (Lähmung) aufgefaßt. Bei 
septischen Erkrankungen konnte schon frühzeitig eine maximale, Ver¬ 
engerung der Hautkapillaren beobachtet werden (Nachlassen 'des Splanchni- 
kustonus, Antagonisten-Wirkung). In einigen Fällen postoperativer Hypo¬ 
thyreosen konnten durch Kapillarbeobachtung hochgradige Störungen im 
Bereich der peripheren Gefäßregulation festgestellt werden, die nach ent¬ 
sprechender Behandlung verschwanden. v. Lamezan (Plauen). 
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Mobitz (München): Die klinische Diagnose der schweren, durch 
eine isolierte primäre Arteriosklerose der Lungengefäße hervorgerufenen 
Herzinsuffizienz. (D. Arch. f. kl. Med. 142, S. 115, 1923.) 

Eine vierzigjährige Frau, die seit ihrem 17. Lebensjahr an Asthma 
bronchiale litt, erkrankte vor einem Jahr an zunehmender Leistungsunfähig¬ 
keit, Cyanose (nach Anstrengungen sich steigernd), Herzklopfen und Atem¬ 
beschwerden. Befund: Herz nach rechts und links verbreitert, hebender 
Herzstoß, der sich gleichmäßig pach techts fortsetzt; Töne rein, 2. Pul¬ 
monalton akzentuiert. Leberrand in Nabelhöhe palpabel, sehr derb, glatt; 
Milz vergrößert. Auf der Röntgenthoraxaufnahme ist eine auffallende Vor¬ 
wölbung des Pulmonalbogens und eine starke Erweiterung der Hilusgefäße 
und ein nach rechts und links stark verbreitertes Herz zu erkennen. Nach 
zunehmender Herzinsuffizienz plötzlicher Exitus. Klinische Diagnose: 
Asthma bronchiale, Herzinsuffizienz. mit enormer Hypertrophie und Dila¬ 
tation der rechten Kammer (kein Klappenfehler), Stauungslebercirrhose. 
Der Sektionsbefund bestätigt den klinischen Herzbefund. Der Pulmonalis« 
stamm war stark erweitert (Umfang 10 cm, Aortenumfang 7,5 cm) und 
zeigte in den größeren Verzweigungen arteriosklerotische Plaques. Im 
großen Kreislauf keine arteriosklerotischen Veränderungen. Die Lungen¬ 
schnitte zeigten mikroskopisch hochgradige Verengerung des Lumens der 
kleineren und kleinsten Arterien. Es handelt sich demnach um eine pri¬ 
märe Pulmonalsklerose. Die Diagnose derselben ist aus dem Röntgenbild 
mit ziemlicher Sicherheit zu stellen, wenn eine hochgradige 'Hypertrophie 
und Insuffizienz des rechten Herzens mit vorherrschender Cyanose vor¬ 
handen ist. Auszuschließen sind angeborene Herzklappenfehler und schwere 
Veränderungen am Lungenparenchym. v. Lamezan (Plauen);. 

Li mp er f (Göttingen): Uber Kapillarlähmung im Darm bei Grippe 
(Pseudoenteritis anaphylactica). (D. Ärch. f. kl. Med. 142, S. 296, 1923). 

Nachdem Göppert im Jahre 1913 bei Kindern, die am 1.—3. Krank¬ 
heitstage an Genickstarre gestorben waren, deren Veränderung beschrieben 
hatte, die eine extremste Erweiterung der kapillaren Bluträume ohne ent¬ 
zündliches Ödem und ohne Infiltration mit Leukozyten einhergingen und die 
er als Kapillarlähmung deutete, konnte Limper dieselben Befunde bei au 
Grippe verstorbenen Kindern und Erwachsenen nachweisen. Das gemein¬ 
same Charakteristische bei allen Fällen war, daß nach 6—14 Tagen eine 
plötzliche Wendung zur Verschlechterung eintrat unter folgenden Symp¬ 
tomen; Temperatursturz, Blässe mit lokaler Cyanose um den Mund, kaum 
fühlbarer Puls, Krämpfe und Dickerwerden des Leibes. L. nennt die bei 
diesen Fällen pathologisch-anatomisch erhobenen Befunde Pseudoenteritis 
anaphylactica. Er nimmt an, daß die von Weichardt und Schittenhe'm durch 
Injektion von Bakterieneiweiß experimentell erzeugten Darmveränderungen 
mit der von ihm gefundenen Veränderung identisch sind. Die im Verlauf 
von Infektionskrankheiten häufig auftretenden schleimhaltigen Stühle, die 
ohne besondere diätetische Maßnahmen mit dem Abklingen des Grundleidens 
von selbst abheilen, werden als parenterale Darmkatarrhe gedeutet. 

v. Lamezan (Plauen). 

Fis chl (Prag): Kapillarbeobachtung am Lebenden. (Med. Klin. 19 
S. 980, 1923.) 

Es wird zusammenfassend über die bisherigen Erfahrungen und 
Beobachtungen bei der Kapillarmikroskopie am Lebenden berichtet. Der 
Wert der Kapillarmikroskopie liegt vorläufig darin, daß durch sie das Ver¬ 
ständnis für : die Funktion der Kapillaren gefördert wird. Ihre diagnostische 
Bedeutung ist noch gering, da wir bisher mit wenigen Ausnahmen keine für 
bestimmte Krankheiten charakteristische und spezifische Bilder kennen. 

1 v. Lamezan (Plauen)* 


IV. Methodik. 

• Eng eien, P. (Düsseldorf): Das Prinzip der Sphygmobolometrie. 

(Fortschr. d. M. 1923, 6, 91.) 

Die Syphygmobolometrie nach Sahli hat den Zweck, die lebendige 
Kraft der Pulswelle zu messen. Sie soll uns aufklären über die Größe 
des Pulsvolumens und es uns ermöglichen, die Pülsarbeit der Radialis zu 
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berechnen, womit wir Aufschluß über tdie wichtigste zirkulatorische Funk¬ 
tion haben, da der Puls die Triebkraft der Blutströmung ist. Die Ex¬ 
perimente. welche der Verfasser mit Alkohol und Cardiotonin beim ge¬ 
sunden und kranken Herzen sphygmobolometrisch gemacht hat, sprechen 
in ihren Ergebnissen für die Forderung Sahlis, daß wir hei hämodyna> 
mischen Untersuchungen außer dem Intensitätsfaktor auch den Extensitäts¬ 
faktor messen müssen^ * K r o n e (Bad Sooden-Werra). 

Böttcher (Berlin): Uber die klinische Verwertbarkeit von Nadel* 
elcktroden (Straub) bei der Elektrokardiographie. (Kijn. Wochenschr. 
1923 , 29.) 

Die Ableitung mit subkutan und intrakutan angelegten Nadelelektroden 
ergab größere und gleichmäßigere Ausschläge im Elektrokardiogramm 
als die übliche Aufnahme mit den Bindenelektroden. 

H. Sachs (Berlin). 

V. Therapie. 

Bösser, F. (Hannover): Natur- und Kunstheüung der Grippe, so¬ 
wie akuter Infektionskrankheiten im allgemeinen. (Fortschr. d. M. 1923 , 
6 * 9 6 -) ... 

Die Tonisierung des Kreislaufes gleich zu Beginn der Erkrankung 
stellt Verfasser als oberstes therapeutisches Prinzip bei der Grippe — wie 
bei akuten Infektionskrankheiten überhaupt — auf. Um diese Tonisierung 
wirksam zu erreichen, empfiehlt er zur Abortivgestaltung^ der In¬ 
fektion Antitoxine mit Herzwirkung. Als ein solches nennt und lobt er 
das von Kreidmann in die Therapie eingeführte, aber bisher wenig 
bekannte ^Chininpräparat Basicin, das m 'Verbindung mit Atropin und 
Strychnin in der Basicin-Fabrik Hannover-List * hergestellt wird. Kraft 
und 'Funktion des Herzmuskels sollen durch das intramuskulär oder intern 
verabreichte Mittel gesteigert, sowie der neuromuskuläre Apparat des Her¬ 
zens gegen krankhafte Reize exogener und endogener Herkunft gewisser¬ 
maßen immunisiert werden. Durch vier Krankengeschichten mit Namen¬ 
nennung der Behandelten belegt Verfasser die Empfehlung seiner Therapie. 

Da schon früher namhafte Kliniker clas Chinin als Herzmittel ge¬ 
nannt haben — so erkennt Wenkebach die außerordentlich beruhigende 
Wirkung 3 es Chinins auf das Herz (wie Öl auf die Wogen) an —, so? 
dürfte sich eine Nachprüfung der therapeutischen Wirkung des Basicins 
als eines pflanzlichen Antitoxins empfehlen. , 

Krone (Bad Sooden-Werra). 

Boden u. Neukirch (Düsseldorf): Klinische und experimentelle 
Studien über Bulbus scillae und Scillaren. (D. Arch. f. kl. Med. 142, 
S. 173, 1923) 

Klinische Beobachtungen haben ergeben, daß Bulbus scillae und 
Scillaren bei Herzinsuffizienzen infolge von Myodegeneratio cordis von 
guter Wirksamkeit sind und daß sie in manchen Stadien der Insuffizienz 
den Digitalispräparaten und dem Strophantin überlegen sind. Bei mecha¬ 
nischer Registrierung der Herzaktion des überlebenden Warmblüterherzens 
konnte eine mechanische Erweiterung der Diastole nicht nachgewiesen 
werden, im Gegenteil, die Amplitude wurde wie bei Digitalispräparaten immer 
kleiner, bis das Herz in Systole Stillstand. Elektrokardiographische (Beo¬ 
bachtungen am isolierten Warmblüterherzen zeigten unter Scillaren Wirkung 
dieselben Rhythmusstörungen wie unter Digitalis Wirkung ventriculäre Extra¬ 
systolen, Dissociation von Vorhof und Ventrikel, Herzblock, VentrikelstilB 
stand. Es besteht demnach kein grundsätzlicher Unterschied in der Scilla- 
und Digitalis Wirkung. v. Lamezan (Plauen). 

% Guggenheimer (Berlin): Zur Behandlung der Erkrankungen 
der Koronargefäße. (Verein f. innere Med., Berlin, 18 . 6 . 1923 ref., Med. 
Kl. 19 , S. 999 , 1923 ) 

Die Beschwerden bei Erkrankung der Koronargefäße sind bedingt 
durch ungenügende Zufuhr von sauerstoffhaltigen Nährflüssigkeiten zum 
Herzmuskel, wodurch es zu Degeneration des Herzmuskels kommt. Die Er¬ 
haltung der noch vorhandenen Herzmuskelfasern muß das therapeutische 
Ziel sein, was durch vasodilatorische Mittel erreicht werden kann. Eine 
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solche peripherische dilatierende Wirkung besitzt das Euphyllin. Das 
Mittel wird intravenös in verdünnter Lösung langsam injiziert. Kontra¬ 
indiziert ist das Mittel beim Aortenaneurysma. 

v. Lamezan (Plauen )\ 

H. Sachs (Berlin): über den Herzschmerz und seine Behandlung 
mit hochfrequenten oscillierenden Strömen* (Zt. f. d. ges. phys. Therapie 
1923, 27 , 150). 

Der eigentliche viscerale Herzschmerz ist ein Gefäß- und Plexus* 
schmerz. Die Schmerzen der Oberfläche sind Umformungen unterschmerz¬ 
licher Erregungen des Herzens in schmerzhafte Erregungen der Hautnerven. 
Zur symptomatischen Behandlung des Herzschmerzes bewährte sich Vf. 
die lokale Anwendung der oscillierenden Ströme nach Rumpf. Ob eine 
direkte Beeinflussung des Kreislaufsystems * stattfindet, war objektiv nicht 
nachzuweisen. (Selbstbericht.) 

Schuster (Budapest): Kurze Bemerkung zur Therapie des Herz- 
iagens (paroxysmelle Tachykardie). (Med. Klin. 19 , S. 1123, 1923.) 

Bei einem 50 jährigen Manne, der seit 1914/15 an schweren Anfällen 
von Herzjagen litt, konnten diese Anfälle durch intravenöse Injektion von 
1 ccm Adrenalin sofort beseitigt werden. Unmittelbar nach der Injektion 
traten ähnliche Erscheinungen wie bei einem beginnenden Anfall auf 
(Atemnot, Unruhe, Cyanose). Aber schon 10 Sekunden nach der Injektion 
sank die Pulsfrequenz von 220—180 auf 80—75—85. 

v. Lamezan l[Plaueä). 

Hirsch, W.: Über die Behandlung der perniziösen AnSmie mit 
großen Arsendosen. (Th. d. Gegenw. 1923, 416 .) 

Bericht über erfolgreiche Behandlung zweier Fälle mit dem Nei¬ 
ße r sehen Arsenstoß. Bei beiden Fällen hält die Remission seit 17 Mo¬ 
naten an. In beiden Fällen hatte die sonst übliche interne Therapie ver¬ 
sagt. Joha nnes Rupper t (Bad Salzuflen). 

Bficherbesprechnngen. 

Sacconaghi (Brescia): Die klinische Diagnose der Herzbeutel¬ 
verwachsung (Fibrechia cordis). (Leipzig, Verlag von Curt Kabitzsch, 
1923, 225 Seiten. Grundzahl brosch 3.—^ geb. 4.50 Mk.) 

In den ersten Abschnitten des Buches wird der anatomische und 
klinische Begriff der Herzbeutel Verwachsung oder wie S. sagt, der „Fi-r 
brechiä cordis“ definiert. Durch Schaffung einer neuen Nomenklatur glaubt 
S. mehr Klarheit in die verschiedenen Formen der Herzbeutelverwachsun* 
gen zu bringen. Er unterscheidet: 1. Kardioperikardiale Synechie, 

2. Periechie des Herzens, 3. Perikardiale Prosechie. Diese drei Haupte 
gruppen werden noch in eine Reihe von Unterabteilungen eingeteilt, 
z. B. präkardiale-sternokostale Prosechie. Den Hauptteil des Buches nimmt 
der Abschnitt über die klinischen. Zeichen der „Fibrechien“ ein, in dem 
sehr ausführlich die klinischen Symptome abgehandelt werden. Zwei 
weitere Kapitel sind der Ätiologie und der Diagnose gewidmet. Durch 
die zahlreichen, z. T. neugebildeten Fremdwörter und den umständlichen 
Satzbau wird die Durcharbeitung des sonst anregenden Werkes erschwert. 

v. Lamezan (Plauen). 

D m i t r i n k o (Odessa): Zur Frage des Einflusses des Krieges 
auf das Herz. (Odessa 1919, 66 S.) 

„ Unter Zugrundelegung der einschlägigen Literatur (meist der Vort 
kriegszeit) werden die Einwirkungen körperlicher und psychischer An¬ 
strengungen auf das Herz besprochen. Besonders hervorgehoben wird die 
Bedeutung der nervösen Herzstörungen als Kriegsfolge, die nach eitler 
russischen Statistik 77 Prozent aller Herzkranker ausmachten. Als 
die häufigsten Ursachen plötzlichen Herztodes bei Kriegsteilnehmern wer¬ 
den der Habitus asthenicus (mit Tropfenherz etc.) und die Aortitis 
luetica genannt. v. Lamezan (Plauen),. 
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Die Wirkung des Organpräparates „Animasa“ auf den 
pathologisch erniedrigten und erhöhten Blutdruck. 

Von Dr. med. Hermann Schüz, Worms. 

Der Zweck feiner oralen prophylaktischen bezw. therapeutischen 
Verwendung von Animasa liegt — wie die Arbeiten von Funck, 
Müller, Migeod, Tänzer, H. Griesbach, R. Griesbach und Lewin 
erbracht haben — einerseits darin, daß es einer unerwünschten 
Steigerung des Blutdrucks, z. B. im Klimakterium, bei gewissen 
Formen der Migräne, Spasmophilie, bei Schwerarbeitern, beson¬ 
ders in gezwungener Haltung, nach Traumen,, bei geistiger Über¬ 
anstrengung vorbeugt, bezw. den bei gewissen Intoxikationen (Blei, 
Anilin) und Infektionen (Anginen) vorhandenen Hochdruck herab- 
sfetzt, andererseits in einer Sistierung und Besserung pathologischer 
Prozesse in den Gefäßwänden bei Arteriosklerose. 

An io Patienten der Ernst-Ludwig-Heilstätte in Sandbach 
i. Odenw. habe ich im Jahre 1922 Versuche mit Animasa an- 
gestellt und gefunden, daß der bei Phthisikern an und für sich 
schon verminderte Blutdruck, der von mir mit Riva-Rocci aus- 
kulatorisch bestimmt wurde, nach Animasadarreichung in eigen¬ 
artiger Weise beeinflußt wird. Zunächst ist eine geringe Er¬ 
höhung des Blutdrucks zu beobachten. In 5 Fällen trat eine solche 
bis zu 4,5 mm am dritten Tage nach Beginn der Verabreichung 
des Präparates ein, in einem Falle bereits am ersten Tage. Beim 
Aussetzen des Präparates, nahm der Blutdruck in einigen Fällen 
am dritten, in anderen am achten Tage seine ursprüngliche Be¬ 
schaffenheit an. In zwei Fällen trat mit Beginn der Animasagaben 
eine deutliche Schwankung in der Pulsdifferenz zwischen Vor- und 
Nachmittag ein. Die Beziehungen zwischen Puls und Temperatur 
wurden dagegen nicht durch Animasa beeinflußt. Bei weiteren 
Gaben bis zu drei Tabletten .täglich war eine stetig fortschreitende 
Blutdruckerniedrigung um 11 bis 32 mm zu konstatieren. Unter 
den Patienten in der Lungenheilstätte befanden sich auch einige^ 
die über öftere Schwindelanfälle, Kopfschmerzen, Schlaflosigkeit 
und kalte Füße klagten. Als objektive Symptome ergaben sich 
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rigide geschlängelte Gefäße und andere Anzeichen arteriosklero¬ 
tischer Veränderungen. Diese Patienten fühlten sich bei Abschluß 
der 30 Tage dauernden Versuchszeit und auch später frei von 
obengenannten Beschwerden, sowie körperlich und geistig frisch. 

Seit jener Zeit habe ich weitere Versuche mit Animasa an 
Hypertonikern im städt. Krankenhaus zu Worms unternommen. 
Der in folgenden Aufstellungen angegebene Druckwert ist eben¬ 
falls auskultatorisch — mit Riva-Rocci und der breiten Reckling- 
hausenschen Manschette — festgestellt. Die Auszüge aus den 
Krankengeschichten führe ich nur soweit an, als sie für das Ver¬ 
ständnis des Krankheitsbildes und, um den Umfang der Animasa- 
wirkung zu erkennen, erforderlich sind. r 


Ergebnisse der Beobachtungen im Krankenhause zu Worms. 

Fall 1. Herr F. 64 Jahre alt, wegen Arteriosklerose des Gehirns mit 
Jodtherapie besserten sich seine Kopfschmerzen und Schwindelanfälle vor¬ 
übergehend. Patient erkennt seine Angehörigen nicht mehr und deliriert zeit¬ 
weise. 

Stat. Seniler Mann, sichtlich Arteriosklerotiker, psychisch z. T. des- 
orientiert, mit halluzinierten Vorstellungen, willensschwach, leicht lenkbar, 
Bewegungsruhe, Weinerlichkeit. Herzgrenzen nach links verbreitert, 2. Aorten¬ 
ton klingend. Leichtes Lungenemphysem. Blutdruck: 225/110. Der erhöhte 
Blutdruck als Hauptsymptom seines Leidens genommen, läßt sich durch ver¬ 
schiedene Mittel herabsetzen, stets geflit Hand in Hand mit der Herabsetzung 
eine Besserung des psychischen Verhaltens (Nachlassen der Bewegungs¬ 
unruhe, Orientirtheit, Klarheit der Auskünfte). Nach Aussetzen stets 
wieder 'Erhöhung. Die beste Einwirkung auf das subjektive Befinden, sowie 
aut die Psyche zeigt Animasa. 1 

Blutdruckverhältnisse. Blutdruck 


Diagnose: Arteriosklerose des Gehirns, Hypertonie 
Auf Nitroglycerin, 8 Tage lang 
Ohne Medikamente, 4 Tage lang 
desgl. 

Auf Nitroglycerin, 3 Tage lang 
Ohne Medikamente, 3 Tage lang 
Auf Animasa, 6 Tage lang * 

Ohne Medikamente, 4 Tage lang 

Auf Animasa, 7 Tage lang 

Auf Adalin, 2 Tage lang 

Auf Adalin und Nitrogl., 5 Tage lang 

Auf Chloralhydrat, 4 Tage lang 


225/110 12. 1. 23 
170/ 85. 21. 1. 23 
205/ 85 24. 1. 23' 
180/ 75 29. 1. 23 
165/ 75 1. 2. 23 

175/ 80 4. 1. 23 

155 / 75 i°. 2. 23 
185/ 80 15. 2. 23 
160/ 90 23. 2. 23 
205/115 25. 2. 23 
175 / 9 ° 2 - 3 - 23 

185/ 95 7. 3- 23 


Fall 2. Herr B. 59 'Jahre alt, kann sich bis jetzt keiner ernsten 
Krankheit entsinnen. ’ 

Stat. Herz o. B. Blutdruck 175 mm. Hg. Lunge: rechtsseitige alte 
schrumpfende Tbc. mit Bronchitis. Groß'e Mattigkeit mit Abgespanntsein, 
Kopfdruck und Engigkeit auf der 'Brust. 

Blutdruckverhältnisse. Blutdruck 


Diagnose: Zirrhotische Phthise und Hypertonie 
Ohne Medikamente, 4 Tage 
Auf Animasa, 4 Tage 
desgl., 4 Tage 
Ohne Medikamente, 3 Tage 


175/85 16. 2. 23 

165/85 20. 2. 23 

135/9° 24. 2. 23 

135/85 28. 2. 23 

175/95 3 - 3 - 23 

entlassen. 


Sieben Wochen später Apoplexie, keine Lähmungserscheinungen, ob¬ 
jektiver Befund sonst unverändert. Subjektiv: Kopfschmerzen und Schwindel¬ 
gefühl, zeitweise Übelsein. Bettruhe in der ersten Woche, Diätvorschriften 
und 3 mal täglich 1—2 Compretten Animasa ergaben eine Erniedrigung des 
Blutdrucks fast zur normalen Höhe und Verschwinden der subjektiven Be¬ 
schwerden. Nach Absetzen des Präparats wieder Blutdruckerhöhung. 


i 
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Blutdruck Verhältnisse. 
Diagnose: Apoplexie und Hypertonie 
Auf Animasa, 5 Tage 
desgleichen, 5 Tage 
Ohne Medikamente, 5 Tage 


Blutdruck 
185/105 24. 4. 23 

165/ 95 29. 4. 23 

135/ 80 5. 5. 23 

155 / 90 io- 5 - 23 


In den ersten 8 Tagen bei Bettruhe, infolge psychischer Alteration 
oder unerlaubten Aufsehens vorübergehende Erhöhung im Verlaufe der 
niedergehenden Blutdruckkurve. 


Fall 3. Frau B. 42 Jahre alt, aus gesunder Familie, früher häufig Er¬ 
kältungskrankheiten. Vor 12 Jahren Gallensteinkolik und Ikterus. Vor 
3/4 Jahren Embolie der Vena zentralis retinä links festgestellt, kurz darauf 
Herzerweiterung und Albumen im Urin nachgewiesen. Häufig Atemnot und 
Schwindei, meist dauernder Kopfschmerz und Druckgefühl in der Nasen¬ 
beingegend. 

Stat Herz im II. I. C. R. 13 cm* links 8 cm. Systolisches Geräusch 
an der Spitze, II. Aortenton accentuiert. Leichte linksseitige Parese beider 
Extremitäten. Nierengegend druckempfindlich, iV2°/oo Esbach. Bei Nieren¬ 
diät Rückgang der Eiweißmengen auf 1 / 3 % 0 Esbach. Nach Aderlaß wohl 
Erniedrigung des auf 250 mm Hg. erhöhten Blutdrucks, aber keine Besse¬ 
rung des Schwindelgefühls und der Kopfschmerzen. Nach heißem Bad 
und auch Diathermine-Behandlung gewisse Besserung des Allgemeinbe¬ 
findens und besonders der Kopfschmerzen. 


Blutdruck Verhältnisse. Blutdruck 


Diagnose: Glomerulonephritis, Embolie der Vena 
centr. ret lks., Retinitis albuminurica 
rechts 

5 Tage nach Aderlaß 

Ohne besondere Therapie 

3 Tage nach Aderlaß 

Auf Animasa, 10 Tage lang 

Nach Absetzen von Animasa 2 


250/140 23. 2. 23 
195/120 3.3.23 

245/145 11.3.23 

210/115 27.3.23 
190/125 9.4.23 

10/125—230/145 


Fall 4. Herr Z. 57 Jahre, niemals ernstlich krank gewesen, seit 
4 Jahren wegen Arteriosklerose in ärztlicher Behandlung. Davon Sept.- 
Okt. 21 in Krankenhausbehandlung, Blutdruck 170 mm Hg. Damalige Thera¬ 
pie: Symptomatisch und Jodkali. — Am 23. 3. 23 Wiederaufnahme, Schwin¬ 
delanfälle, heftige Kopfschmerzen. 

Stat. Seniler Mann mit gescldängelten Arterien. II. Aortenton accen- 
tuirt Puls gut gefüllt, gespannt, 'schwer unterdrückbar. 

Es werden Nitroglycerin und Animasa therapeutisch neben der diä¬ 
tetischen Behandlung angewandt. Während der Animasaperiode wesent¬ 
liche Besserung der Beschwerden. Nitroglycerin bewirkt weder Blutdruck- 
lerniedrigung noch Besserung der subjektiven Klagen. Nachdem der Blut¬ 
druck auf normaler Höhe sich eingestellt hat, fühlt sich der Patient bei 
warmen Bädern und Diathermiebehandlung, sowie Jodkaligaben sehr wohl. 


Blutdruckverhältnisse. 


Blutdruck 


Diagnose: Arteriosklerose 170 

Bei der Aufnahme 175/100 

Bei Bettruhe, ohne Medikament 130/ 90 

Bei Bettruhe, mit Animasa, 5 Tage lang 110/ 70 

Außer Bett, mit Animasa, 5 Tage lang 115/ 70 

Außer Bett, mit Nitroglyzerin, 10 Tage lang 145/ 85 

Außer Bett, mit Animasa, 10 Tage lang 115/ 65 

Ohne Medikament, 8 Tage lang 120/ 70 

Mit Jodkali, 14 Tage lang 115/ 65 


Sept. 21 
23 - 3 - 23 
27* 3 - 23 
1. 4 . 23 
6 . 4. 23 
16. 4. 23 
26. 4 . 23 
5 . 5 - 23 
19 - 5 - 23 


Fall 5. Herr B. 59 Jahre, kann sich keiner ernsteren Erkrankung 
entsinnen, häufig erkältet, Husten mit Auswurf, viel Kopfschmerzen. 

Stat. Beiderseitige knotig zirrhotische Phthise bes. rechts. Cor o. B, 
Hypertonie. ' 
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Blut druck Verhältnisse. 

Bei der Aufnahme 
Auf Animasa, 7 Tage lang 
Ohne Medikament, 4 Tage lang 
^ entlassen. 

Wiederaufnahme mit heftigen Kopf¬ 
schmerzen und Schwindelgefühl 
Auf Animasa, 5 Tage lang' 

Ohne Medikament, 5 Tage lang 
Auf Nitroglycerin, 5 Tage lang (Bettri 

desgl.' (auß. Bett) 

Auf Nitroglycerin u. Chinin (Bettruhe) 


Blutdruck 


165/85 

9. 2. 23 

140/90 

22. 2. 23 

175/95 

26. 2. 23 

175/90 

30. 4 - 23 

145/75 

4 - 5 - 23 

175/90 

5 - 5 - 23 

') i55/8o 

«• 5 - 23 

1 190/90 

15 - 5 - 23 

I 6 O/ 9 O 

21. 5. 23 


Fall 6. Frau H. war in Krankenhausbehandlung im Febr. 1921 
wegen Nephrosklerose und Hypertonie. 


Blutdruck Verhältnisse. 

Bei der Aufnahme 
Nach Aderlaß 

Wiederaufnahme wegen Retinitis album. 

und Nephritis 
Während Menses 
Post Menses 

Vor einem urämischen Anfall 
Nach Aderlaß 

Während eines urämischen Anfalls 
Auf Pilocarpininjection 

Bei täglicher Pilocarpininj., 5 Tage lang 

Auf Animasa, 8 Tage lang 

Nach Aderlaß 

Auf Animasa, 3 Tage lang 

Auf Nitroglycerin, 3 Tage lang 


Blutdruck 


218/120 


195/112 


240/120 

12. 3- 23' 

'200/100 


190/ 90 

8. 4- 23 

240/100 

12. 5 - 23 

190/ 70 


190/230 

29- 5 - 23 

195/100 


2x5/ 45 

2. 7. 23 

200/ 50 

10. 7. 23 

215/ 18 

18. 7. 23 

200/ 50 

19 - 7 - 23 

215/ 60 


195 / 50 



Animasa bleibt ohne Einfluß auf die Höhe des Blutdrucks. 


Fall 7. Herr G. 56 Jahre alt. Anamnese bis 1914 ohne Belang. Seit 
der Kriegszeit zunehmend schwächer und weniger leistungsfähig, Schmerzen 
in der Magengrube und Luftmangel, manchmal sehr s!tark anfallsweise nachts, 
bis zum Erstickungsgefühl. 

Stat. Etwas kurzatmiges „apoplektisches“ Wesen. Leichte Cyanose, 
Herzgrenzen nach links stark verbreitert, nach rechts auch über die Para- 
sternallmie reichend. Dumpfer I. Ton, II. Äortenton klappt scharf. R.-R. 
über 250 mm Hg. Puls stark gespannt, mittelfrequent, von schnellendem 
Charakter. W. 

Blutdruckverhältnisse. Blutdruck 

Diagnose: Arteriosklerose und Hypertonie 

Bei der Aufnahme 250/130 27. 6. 22 

Auf Nitroglycerin und Sedativa (im Mittel) 180/ 90 7. 8. 22 

Ohne besondere Ordination igojuo 9. 9. 22 

Mit subjektivem Wohlbefinden entlassen. Wiederaufnahme am 14. 5. 23. 

Patient hat sich nach seiner Entlassung lange Zeit sehr wohl gefühlt. 
In den letzten Wochen wieder die früheren Beschwerden. 

Stat. Im Allgemeinen unverändert. G. ist deutlich reduziert im 
Körpergewicht und Kräftezustand, schwächer und hinfälliger in seinem 
Benehmen. — Es gelingt dem Patienten Erleichterung seiner Atembe^ 
sch werden zu verschaffen durch medikamentös verursachte Senkung des 
Blutdrucks. Jedoch tritt Dekompensation in Form von Oedemen und stark 
dyspnoisthen Zuständen bei Anstrengungen auf. Man gewann immer mehr 
den Eindruck, daß es sich um ein endgültiges Versagen des Herzmuskels 
handelt, der durch den zum gewissen Wohlbefinden notwendigen 'Über¬ 
blutdruck vorzeitig verbraucht ist. Psychische Hinfälligkeit macht sich 
geltend. Wegen einer akuten Paratitis supurativa operiert, am 31. 8. 23. 
Exitus let. 
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Blutdruck Verhältnisse. 

Bei der Wiederaufnahme 
Auf Nitroglycerin und Diuretin, 7 Tage 
Auf Animasa, 9 Tage 
Anschließend Nitro, u. Diuretin, 6 Tage 
Nitroglycerin und Adalin, 10 Tage 
Infus fol. Digital., 2 Tage 
desgl. 4 Tage 


Blutdruck 


245/120 

* 4 - 5 - 2 3 

220/1 IO 

20. 5. 23 

170/ 80 

3 i- 5 - 23 

200/1 IO 

12. 6. 23 

240/110 

22. 6. 23 

190/ 90 

18.7.23 

250/100 

24. 7 - 23 


Fall 8. Frau St. 50 Jahre alt, früher an Rheumatismus gelitten, seit 
Beginn 1923 Schwellung der Beine, in den letzten Tagen zunehmende 
Atemnot, Husten und zeitweiliges Erbrechen. 

Stat. Hochgradige* Cyanose, quälende Dyspnoe, starker Ascites, Bein¬ 
ödeme, motorische Unruhe. Herzgrenze nach links fast in der vorderen, 
Axillarlinie, rechts 2 Querfinger über 'den rechten Sternalrand, Spitzenstoß 
stark hebend, Töne verwaschen, Aktion völlig unregelmäßig, Puls ziemlich 
leer 80. Mächtige Stauungsleber. 


Blutdruck Verhältnisse. 
Diagnose: Arteriosklerose, Herzinsuffizienz und 
Hypertonie 

Nach Aderlaß wesentl. Erleichterung 

Auf Nitroglycerin 

Auf Erythroltetranitrat, 4 Tage 

Bei ausschließlicher Digitalistherapie 

Auf Animasa, 6 Tage 

Bei Digitalisgaben 


Blutdruck 



205/ 85 

7 - 

7* 23 

200/ 80 



220/100 

19 - 

7 - 23 

205/ 80 

25 - 

7* 23 

220/100 

27. 

7* 23 

210/ 75 

2. 

8. 23 

230/115 

8. 

9 - 23 


Aus vorliegenden Aufzeichnungen ersieht man in der Mehrzahl der 
Fälle eine wesentliche Blutdrucksenkung nach Animasadarreichung in ver¬ 
hältnismäßig kurzer Zeit, die durch andere Präparate nicht erreicht wird. 
Diese Tatsache und die in der Literatur beschriebenen günstigen thera¬ 
peutischen Erfolge dürften zu weiteren Beobachtungen über die Wirkung 
von Animasa veranlassen. Die Einwirkung des Präparats auf arteriosklero¬ 
tische Prozesse wird erst nach wochen- und monatelang fortgesetzten Gaben 
manifest. Hinsichtlich der Dosierung rate ich, um Gewöhnung auszu¬ 
schließen, die Dosis von 3 Compretten pro die in der Regel nicht zu über¬ 
schreiten. 

L i t e r a t u r a n g a b e n : 

F unck . Archiv für Verdauungskrankheiten 1921, Bd. 29, Heft 3/4, S. 167. 
D er selbe: Fortschr. d. Med. 216, 1922, Nr. 23/25/ 

M üller, Wiener klin. Rundschau 1921, Nr. 5/6. 

F. Tänzer: Der Blutdruck bei Tieren und Versuche über Beein¬ 
flussung desselben durch Animasa. Gießen Vetr.-med. Dissertation. 
Juli 1922. 

H. Griesbach: Münch, med. Wochenschr. 1922, Nr. 49, S. 1906. 

Dcrs elb e: Arteriosklerose und Hypertonie unter Berücksichtigung ihrer 
Beziehungen zur Gewerbehygiene und ihrer Bekämpfung auf organo- 
therapeutischem Wege. Gießen 1923. Verlag Alfr. Töpelmann. 

R Griesbach: Klinische Erfahrungen mit Animasa bei Arteriosklerose. 
Centralblatt für Herz- u. Gefäßkrankheiten 1923, Jahrg. XV, Heft 9. 


Fünfter internationaler ärztlicher Fortbiidungskursus 

in Karlsbad 

(9. bis 15. September 1923.) 

Berichterstatter: Dr. Max Hirsch (Charlottenburg). 

Die ärztlichen Fortbildungskurse in Karlsbad, die der alten 
Kurstadt die ehrenvolle Bezeichnung „medizinisches Bayreuth“ ein¬ 
brachten, haben in der Ärzteschaft der Welt festen Fuß gefaßt. 
Mehr als 300 Teilnehmer aus den verschiedensten Ländern haben 




38 ZKNTRALBLATT F. HERZ- U. GEFAESSKRANKHEITEN XVI. 


sich zur Teilnahme an dem 5. Kurs eingefunden. — Folgende Vor- 
trräge aus dem Gebiete des Kreislaufes wurden gehalten: 

Privatdozent Dr. Nils Koppang (Kristiania): „Die Ex - 
trastolie“. Über das Zustandekommen der Extrasystolie 
herrschen zahlreiche Theorien. Die wichtigste ist die auf Grund ex¬ 
perimenteller Forschung gegebene Erklärung von ‘Kaufmann und 
Rothberger, wonach die Extrasystolen durch Wirksamwerden 
rhythmischer Reize entstehen, die nicht von dem Sinus als der 
Hauptreizbildungsstelle ausgehen, sondern von untergeordneten Zen¬ 
tren, dem Tawara-Knoten, dem rechten und linken Leitungsbündel 
etc. Diese Reize werden dann wirksam, wenn die normale Reiz¬ 
bildung vom Sinus aus gestört, resp. verlangsamt ist. Für das In¬ 
krafttreten der sekundären und tertiären Zentren wird eine t> e - 
stimmte Disposition, eine erhöhte Reizbarkeit dieser Zentren 
vorausgesetzt, die vermutlich durch Stoffwechselprodukte, Intoxi¬ 
kationen oder Sekretion endokriner Organe erzeugt wird. Extra¬ 
systolie kann bei gesunden Personen mit funktionell Voll leistungs¬ 
fähigen Herzen und im Verlauf akuter Infektionskrankheiten ent¬ 
stehen. Extrasystolien bei Erkrankungen des Gastro-Intestinaltrak- 
tes verschwinden nach Behebung des Grundleidens. Reflektorische 
Extrasystolie kann durch Erkrankung entfernter Organe (Unter¬ 
leibs- und Geschlechtsorgane) bedingt sein, ferner durch Intoxi¬ 
kationen (Digitalis, Kaffee, Tabak) und durch psychische Ursachen, 
für die eine befriedigende Erklärung fehlt. Medikamentös läßt sich 
die Extrasystolie durch Chinidin beeinflussen. 

Geheimrat Prof. Dr. W esse 1 y (Würzburg): „über dieBe- 
ziehungen des Auges zum allgemeinen Kreislauf.“ 

Das Auge ist ein vorzügliches Objekt, um Kreislaufvorgänge 
zu zeigen, da man hier die lebenden Gefäße beobachten kann und 
jede Schwankung im Kreislauf deutlich hervortritt. Von Herzfehlern 
äußert sich nur die Aorteninsuffizienz in den Gefäßen des Augen¬ 
hintergrundes in besonders charakteristischer Weise. Gefäßwand¬ 
veränderungen lassen sich im Augenhintergrund erkennen, nament¬ 
lich die Wandverdickungen an der Innenhaut der Blutgefäße. Ar¬ 
teriosklerotische Veränderungen der Blutgefäße des Auges kommen 
nur selten vor, ebenso syphilitische Änderungen der Blutgefäße. 
Multiple Netzhautblutungen sind ernst, Bindehautblutungen dagegen 
harmlos. Die fortlaufende Registrierung des inneren Augendruckes 
kann für den allgemeinen Kreislauf mancherlei zeigen; er macht 
alle Schwankungen des Blutdruckes mit. An den Blutverschiebun¬ 
gen innerhalb einzelner Gefäßprovinzen beteiligt sich auch das Auge 
und läßt auf das Verhalten der Gehirngefäße Rückschlüsse ziehen, 
die bedeutungsvoll sein können. Ein besonderes Tonometer er¬ 
möglicht die Messung des Augeninnendruckes beim Menschen. 
Bei Malaria geht die Drucksenkung im Auge dem der Gefäße 
parallel. 

Prof. Dr. Winterberg (Wien): „über Tachykardie 
und deren Bedeutung“. 

Tachykardie ist Herzbeschleunigung und hat ihren Ursprung 
im Sinusknoten am rechten Herzvorhof. Die Sinustachykardie über¬ 
schreitet gewöhnlich 120—130 Pulsschläge in der Minute nicht. 
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Für die paroxysmale Tachykardie ist die Plötzlichkeit des An¬ 
fangens und des Aufhörens charakteristisch. Ihre Dauer ist sehr 
verschieden; ihre Frequenz liegt um 200. Die leichten Anfälle 
machen keine bedeutenden Erscheinungen; bei schweren Tachy¬ 
kardien kommt es zu Schmerzen in der Herz- und Lebergegend.. 
Letztere sind Zeichen von Leberstauung und bedenkliche Zustände. 
In den schwersten Fällen finden zwischen den Kontraktionen der 
Vorhöfe und der Kammern keine Pausen mehr statt, und es 
kommt zur „Vorhofpfropfung“, bei der das Blut nicht mehr vom. 
Vorhof in die Kammer gelangen kann, sondern in die Venen zu¬ 
rückgeworfen wird. Am besten geht man dagegen mit Bettruhe, 
Diät und Eisbeuteln vor, pharmakologisch mit Chinin, das sich am 
besten in der. Form intravenöser Injektionen bewährt. Die Wirkung 
tritt plötzlich ein. Außer im' Vorhof können diese Tachykardien 
auch in der Kammer entstehen. Auch hier wirkt Chinin. Es gibt 
jedoch Fälle, wo das Chinin versagt. Unter Vorhofflattern ver¬ 
stehen wir eine Beschleunigung der Vorhofschläge bis zu 300 
in der Minute, während die Zahl der Kammerschläge zurückbleibt. 
Am häufigsten schlägt dann der Vorhof auch doppelt, auch vier¬ 
mal so rasch wie die Kammer. Es kann auch zu einer Mischung 
beider Verhältnisse kommen, namentlich nach Arbeitsleistungen, 
und dann liegt eine Unregelmäßigkeit der Herzschlagfolge vor. 
Die Behandlung kann symptomatisch sein. Wir hemmen die 
teilweise Blockade am besten durch Digitalis; nur dürfen wir nicht 
zu kleine Dosen geben und brauchen keine Überdosierung zu be¬ 
fürchten, da die Patienten sich durch Erbrechen dagegen wehren. 
Außer Digitalis kommt Chinin in Frage, hierfür nehmen wir am 
besten Chinidin. 

Prof. Dr. K. W a 1 k o (Prag): „D ie Atherosklerose der 
Bauchgefäße“. 

Die Atherosklerose entwickelt sich durch eine dauernd ver¬ 
mehrte Blutansammlung im Unterleib, besonders bei reichlicher 
Ernährung und mangelhafter körperlicher Betätigung, und bei 
krankhaften Innervationen der Bauchgefäße, wodurch die Arbeit 
der Organe und die Blutverteilung im Körper gestört wird. Die 
Leber kann nur eine Zeitlang kompensatorisch ausgleichend wir¬ 
ken, aber nicht zu lange. Ein kräftiges Herz kann die Stauungen 
beseitigen; mit der Zeit macht sich aber die Rückwirkung auf den 
Kreislauf und das Herz geltend. Die Blutdrucksteigerung geht aus 
dem Bestreben des Organismus nach einem funktionellen Ausgleich 
der gestörten Blutverteilung im Körper hervor und ist vielfach ein 
nützlicher kompensatorischer Vorgang. Die Symptome der Athero¬ 
sklerose sind sehr zahlreich. Durch die geänderte Blutversor- 
gung bei der Verkalkung der Gefäße kommt es zu den verschie¬ 
denen Erkrankungen der Bauchorgane, besonders des Magens und 
Darmes . Die Gasauftreibung des Darmes ist das wichtigste Symp¬ 
tom und das feinste Reagenz auf die Störung im Darm. Die Ge¬ 
fäße "bekommen durch den Reiz der Intima spastische Zustände 
und schwere anginöse Oppresionen. In der Behandlung erstrebt 
man zunächst normale Zirkulationsverhältnisse. In der Prae- 
sklerose kann man noch vorbeugend wirken. Maßgebend sind 
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nicht nur die Blutdruckverhältnisse, sondern auch die Funktions¬ 
prüfung des Herzens ünd der Nieren sind wichtig. Ein kühles 
Kohlensäurebad regt den Blutkreislauf an und steigert den Blut¬ 
druck und die Herztätigkeit. Bei schweren Darmdekompensationen 
schadet das Kohlensäurebad mehr wie es nützt. Auch Halbbäder, 
Bürstenbäder und Abdominalmassage sind gut. Verboten sind alle 
heißen Bäder. Sehr wichtig ist eine Regelung der Stuhlfunktion 
durch kohlensäurearme Glaubersalzquellen. Aderlässe sind zu emp¬ 
fehlen. Von Medikamenten ist Jod nur mit Vorsicht zu verwenden. 
Glänzend wirkt Diuretin, namentlich in Verbindung mit Coffein, 
bei Herzschwäche und Lungenoedem auch bei hohem Blutdruck 
Digitalis. Im Anfall ist Morphium angezeigt. 

Prof. Dr. Veil (München): „Über moderne Gesichts¬ 
punkte in der Pathologie und Therapie der Wasser¬ 
sucht“. 

Trotz der verschiedenen Entstehungsarten zeigen alle Arten 
der Wassersucht viel gemeinsame Gesetze. Es gilt bei der Wasser¬ 
sucht, die Regulationsvorgänge für den Wasserhaushalt zu er¬ 
kennen. Die Wassermengen im Organismus sind nur zum ge¬ 
ringen Teil frei' beweglich, die Hauptmenge ist kolloidal gebun¬ 
den Der. Wasseraustausch im Organismus geht nach den Ge¬ 
setzen der Osmose und der Druckverhältnisse vor sich; aber der 
Organismus verfügt auch noch über feinere Vorgänge und - Ar¬ 
beitsmöglichkeiten. Bliit, Gewebe und das Zel 1 protoplasma sind 
drei Systeme, die mit Wasserbassins zu vergleichen sind, zwischen 
denen ein Austausch ohne Kaskaden erfolgen soll. Die Kraft den 
Anziehung im Organismus ist abhängig besonders von der Wasser¬ 
stoffionenkonzentration, dem Säuregehalt im Körper und der Salz¬ 
konzentration im Organismus. Verschiebt sich das Milieu in der 
Gesamtmenge nach der saueren Seite hin, dann entquellen sich die 
Gewebe, sie quellen, wenn die Verschiebung nach der alkalischen 
Seite hin erfolgt. Die Quellbarkeit des Bindegewebes ist also 
auch für die Aufspeicherung der Salze wichtig. Die größten Salz- 
depots liegen auch da, wo das meiste Bindegewebe vorhanden ist, 
nämlich im Unterhautzellgewebe. In Parallele zu dem Spiel der 
drei Systeme steht das Verhalten der Niere, wo sich auf kleinstem 
Räum summarisch dasselbe abspielt. Muskelbewegung steigert den 
Blutdruck, die Verbrennung und die Säuerung. Dadurch wird viel 
Wasser frei, das aber nicht durch den Harn ausgeschieden wird, 
sondern für die Wärmeabgabe benutzt wird. Die Ernährung stellt 
geringere Ansprüche. Die Salzsäure des Magens verlangt viel 
Alkalien. - - Mit dem Eiweiß 'führen wir Säuren zu, und die Ge¬ 
webe werden entquellt. Kohlenhydrate wirken wie Alkalien und 
schaffen Quellungen. Der Salzgehalt ist sehr wichtig; unsere 
Nahrung enthält zu viel Salze. Der Schlaf setzt den Blutdruck 
herab und beeinflußt die mechanischen Kräfte; daher kommt es 
im Schlaf leicht zu ödematÖsen Stauungen, namentlich wenn der 
Schlaf im Stehen oder Sitzen erfolgt. Die Stauungsflüssigkeit ist 
reich an Salzen, daher ist bei den Nierenentzündungen Kochsalz- 
entziehung durchaus nötig. Zellschädigungen verschiedener Art 
können Oedeme hervorrufen, z. B. ungenügende Nahrungszufuhr, 
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die das Eiweiß der Zellen so schädigt, daß sie leicht imstande sind, 
den Wasserhaushalt im Organismus zu regulieren. In der Behand¬ 
lung erfordert jede Wassersucht die Beachtung des. mechanischen 
Prinzips, also liegende Haltung. In der Ernährung ist die Zufuhr 
von Alkalien sehr wichtig. Harnstoff kann die osmotische Mem¬ 
bran durchbrechen und Wasser mit sich reißen. Als Medikamente 
kommen Coffein, Quecksilber und Digitalis in Frage. Coffein be¬ 
trifft immer den ganzen Haushalt, Quecksilber-Präparate (Nova- 
surol) wirken sehr oft nur diuretisch, aber nicht gegen die Oedeme. 
Digitalis greift nicht vom Herzen an, sondern vom Zentrum her. 


Referate. 

I. Normale und pathologische Anatomie u. Histologie. 

T h o m a, R,. über die Genese und die Lokalisationen der Arterio¬ 
sklerose. (Virch. Arch. 245, S. 78.) 

Thoma, der hochverdiente Forscher auf dem Gebiete der Kreis¬ 
laufphysiologie und -Pathologie hält die Anschauung nicht für richtig, daß 
dieses Gefäßleiden reaktive, von Degenerationen gefolgte Erscheinungen 
infofge infiltrativer Prozesse (in Gestalt der Erpressung bestimmter Blut- 
Plasmastoffe in die Gefäßwands-Intima) bei bestimmten Eigenarten oder 
Störungen des Stoffwechsels einleiten. Nach seiner Anschauung, die er 
histomechanisch begründet und in den Einzelheiten zu erweisen sucht, 
beginnt die Arteriosklerose mit einer passiven Dehnung der Arteriemvand 
infolge des Blutdruckes, der dabei nicht erhöht zu sein braucht. Grund 
der Dehnung ist eine Angiomalacie; sie ist bedingt durch' physikalische Zu¬ 
standsänderung der Gefäßwand, hervorgerufen anscheinend durch allge¬ 
meine Stoffwechselstörungen, bei denen in vielen Fällen reichlichere “Mengen 
von Fett, Lipoiden und Kalk im Blute auftreten. Daß verschiedene ’Gefäß- 
provinzen verschieden stark von der Arteriosklerose befallen sind, dürfte 
mit den tonischen Kaliberänderungen vieler \Gefäße im Verlauf ihrer 
Funktion Zusammenhängen. Der Wechsel der Blutfülle scheint* eine so 
starke Beanspruchung des Gefäßtonus darzustellen, daß schon geringfügige 
allgemeine Stoffwechselstörungen hinreichen, um in diesen Arterien die 
Tunica media insuffizient werden ,zu lassen und eine auf diese Arterien 
lokalisierte Angiomalacie herbeizuführen, der alsdann die Sklerose nach¬ 
folgt. — Die Arbeit gibt wünschenswerte Anhaltspunkte über eine Paraffin¬ 
in jektionstechnik der Arterien zum Studium ihrer Lumen- und Wand Ver¬ 
hältnisse, sie polemisiert ferner stark gegen Rankes Arbeit „Über die 
Änderung des elastischen Widerstandes der Aortenintima und ihrer Folgen 
für die Entstehung der Atheromatose“ (Ziegl. Beiträge zur path. Anat. 
u. z. allg. Path. 71, S. 78, 1922), der fehlerhafte Injektionspräparate zur 
Grundlage dienten; auch an Benekes Arbeit „Über die Atherosklerose 
der Carotis communis und ihre Bedeutung für das Verständnis der Blut¬ 
säulenformen“ (Frankfurter Zeitschr. f. Pathologie 28 , 497, (1922) wird 
stark Kritik geübt. Gg. B. Gruber (Innsbruck). 

Mandelstamm, Moritz: Über primäre Neubildungen des Herzens« 

(Virch Arch. 245, S. 43, 1923.) 

Mitteilung eines Falles von Spindelzell-Sarkom des Herzens mit Me¬ 
tastasen in den Lungen bei einem 58jährigen Mann, Zusammenstellung wohl 
der meisten bisher gesehenen primären Herztumoren, wobei Autor zumeist 
auf Link, Ztschr. f. klin. Med. 67, 1909 basiert. 

G. B. Gruber (Innsbruck.}) 

Russi, P. (Neapel): A proposito di un caso di linfo-angio- 
endotefioma delle fosse nasali. (Riform. med. XXXIX, No. 37, 1923 ) 

Bei einem 22 jährigen Mädchen, das schon 2 Jahre vorher wegen 
Nasenpolypen operiert war, wurde ein Tumor aus dem rechten Nasenloche 
entfernt, . der sich als ein Lvmphangio-Endotheliom herausstellte. 

Sobotta (Braunschweig). 
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II. Physiologie und experimentelle Pathologie. 

Turan (Franzensbad): Die Wirkung des intravenös verabreichten 
KaSums auf das erkrankte menschliche Herz. (Med. Kl. 19, S. 830, 1923,) 

Intravenös verabreichtes Kalium hat, ebenso wie das Kalzium, eine 
pulsverlangsamende Wirkung auf das menschliche Herz. Der Angriffs¬ 
punkt des Kaliums ist auf Grund von Tierversuchen wahrscheinlich 
zentral am Vagus zu suchen. Die mitgeteilten experimentell-therapeu¬ 
tischen Versuche bestätigen die vom Verf. schon vor 7 Jahren veröffent¬ 
lichte Annahme, daß für die Rhythmik und Dynamik der Herztätigkeit 
unter normalen und pathologischen Umständen ein System bestimmter Ionen 
von Bedeutung ist. Die Anwendung von Kalium dürfte vielleicht bei 
Tachykardien, Vorhofflattern und Vorhofflimmern nützlich sein. 

v. Lamezan (Plauen). 

T o r r a c a : Ricerche fisto-patologiche sugli innesti arterio-arterros» 
autoplastici. (Rif. med. XXXIX, No. 46, 1923.) 

Versuche an Hunden mit Carotis-Transplantation ergaben, daß da? 
transplantierte Gefäßstück zunächst wenig oder gar nicht auf Adrenalin 
reagiert, aber nach kurzer Zeit eine gesteigerte Adrenalinempfindlichkeit 
zeigt. Histologische Untersuchungen ergeben dabei keinen abweichenden 
Befund. Zur Erklärung dieser Erscheinung können keine Veränderungen 
der Mediamuskelzellen herangezogen werden, sondern sie ist auf die 
neuromuskulären Elemente zu rück zuführen, durch die die Einwirkung* des 
Adrenalin auf die Gefäßwände zustande kommt. 

S o b o 11 a (Braunschweig). 

Hamb ur ger (Groningen): über eine neue Form von Zusammen* 
Wirkung zwischen Organen. (Klin. Wochenschr. 1923, 28, 1297.) ( 

Nachprüfung der von O. Loew i angegebenen Versuche über die 
humorale Übertragbarkeit der Herznerven Wirkungen (ref. Centralbl. 1922, 
6, 80). Die durch Nervenreizung freigemachten Substanzen (Sympathikus- 
Vagusstoffe) lassen durch Umfüllung des Herzinhaltes auf ein nicht ge¬ 
reiztes Herz dort nicht nur dieselben spezifischen Herz Wirkungen erkennen, 
sondern es gelingt auch bei Überleitung des Inhaltes in die Art. gastrica 
des zweiten Frosches, die charakteristische Sympathikus- und Vaguswir¬ 
kung aüf die Bewegung des Magens zu erzielen. 

H. Sachs "(Berlin). 

Stöhr (Freiburg): Demonstration explantierter und transplantierter 
Herzen von Amphibien~Embryonen. (Med. Klin. 19, S. 1069, 1923.) 

Herzanlagen, jungen Amphibien-Embryonen entnommen, wurden in 
Ektcdermhüllen zu pulsierenden Herzen gezüchtet. An einer anderen 
Stelle des gleichen Tieres transplantierte Herzanlagen heilten ein und 
bildeten Herzen mit eigenem Kreislauf. Auf ein anderes Tier verpflanzte 
Herzanlagen heilten ebenfalls ein und bildeten entweder einen eigenen 
Kreislauf oder wurden in den Kreislauf des Wirtstieres hinein bezogen* 
Solche Tiere mit 2 Herzen waren lebensfähig. Das transplantierte Herz 
beeinflußte alle Organe des Wirtstieres. v. Lamezan (Plauen). 

Bruening u. Stahl (Berlin): Uber die physiologische Wirkung 
der Exstirpation des periarteriellen sympathischen Nervengeflechtes. (Klin. 
Wochenschr. 1923, 28 , 1298.) 

Die postoperative Hyperämie nach Exstirpation der Adventitia und 
des periarteriellen Geflechtes der Vasa vasorum (ref. Centralbl. 1923, l, 16 
und 15, 226) wurde durch Messungen der Hauttemperatur und durch Druck- 
Volumkurven bestimmt. Die vasodilatatorische Reaktion hielt etwa zwei 
Monate an. Der Erfolg liegt in der Herabsetzung des Ge f äß t o n us bei aus¬ 
gesprochenen Gefäßspasmen. H. Sachs (Berlin). 

Haberlandt, L. (Innsbruck): Ein direkter Nachweis der myo- 
genen Reizbildung im Wirbeltierherzen. (Zschr. f. Biol. 79 , 1923, S. 307.) 

In Fortsetzung seiner früheren Untersuchungen zeigt Verf., daß an 
der nach Bernstein abgeklemmten Herzspitze zu einer Zeit nach 
Ausführung dieser Operation, zu der die Nervenfasern der Herzspitze 
bereits nachweislich degeneriert sind, in diesem Herzteil nicht nur Er¬ 
regbarkeit und Erregungsleitung erhalten bleiben, sondern mitunter auch 
noch eine automatische Reizbildung. Bruno Kisch (Köln a. Rh.). 
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Herxheim er (Berlin): Zum Einfluß des Radfahrens auf die Herz¬ 
größe* (Klin. Wochenschr. 1923, 33, >1549-) 

Das sportmäßig betriebene Radfahren stellt mit seiner intensiven 
Arbeitsleistung in konzentriertem Zeitmaß und bei gebückter Haltung eine 
schwerere Arbeit für das Herz dar als andere Sportarten. Dementsprechend 
übertraf die radiologisch festgestellte Herzgröße der Radfahrer die der 
Marathonläufer und Skilangläufer, die die größten Herzen aufweisen (vgl. 
Zentralbl. 1923. 5, 66). Die berufsmäßigen Rennfahrer hatten größere 

Herzen als die Amateurfahrer. H. Sachs (Berlin). 

I.oren tz (Hamburg): Die hygienische Bedeutung des Sports. (Klin. 
Wochenschr. 1923, 35, 1629.) 

Die Leistungen des Herzens sind auch in der Tierreihe in dem Verhält¬ 
nis des Herzmuskelgewichtes zum Körpergewicht ausgesprochen. Die Herz¬ 
größe ist von der Leibesübung abhängig. Langstreckenläufer haben ent¬ 
sprechend de' Leistungsfähigkeit größere Herzen. „Eine tägliche Stunde 
der Leib es Übung mit dosierter Laufausbildung ist für die Jugend eine Forde¬ 
rung der nationalen Herzstärke.“ H. Sachs (Berlin). 

Guggenheimer u. Sassa (Berlin): Über die Beeinflussung 
des Coronarkreislaufs durch Purinderivate. (Klin. Wochenschr. 1923, 31, 
! 45 i-) 

Experimentelle Untersuchungen am isolierten Frosch- und Katzen¬ 
herzen nach dem Verfahren von A t z 1 er und Frank unter Berechnung 
der Durchströmungsgeschwindigkeit aus der dem Coronarkreislauf zuflie¬ 
ßenden Flüssigkeitsmenge. Zunehmende Geschwindigkeit unter Euphyllip 
und Ansteigen der Herzkontraktionen und der Frequenz. Starke vasodila- 
tatorische Wirkung auf die Kranzgefäße bei intravenöser Anwendung bei 
Koronarsklerose klinisch erprobt. H. Sachs (Berlin)*. 

Rothberger (Wien): Bemerkungen zur Theorie der Kreisbe¬ 
wegung beim Flimmern. (Klin. Wochschr. 1923, 30, 1407). 

Controverse mit De Boer in Zusammenhang mit dem Übersichtsreferat 
des Vf. in Klin. Wochschr. 1922, 2, 82. (ref. Cetitralbl. 1922, 6, 79). 

H. Sachs (Berlin);. 

Frommhey (Höchst): Die Blutdruckwirkung des racemischen 
Supraremns und seiner optisch aktiven Komponenten. (D. med. W. 49» 
S. 814, 1923.) 

Im Gegensatz zu der Anschauung Richaud’s wird festgestellt, daß 
nur das optisch aktive I-Suprarenin in seiner Wirkung auf -den Blutdruck 
dem natürlichen Hormon entspricht und daher in erster Linie für die 
Therapie geeignet ist. ' . v. Lamezan (Plauen)». 

III. Klinik, 

a) Herz. 

Winterberg (Wien): Über Elektrokardiogramme von Adams- 
Stokes’scher Krankheit und das Ekg. des besprochenen Falles. (Gesell¬ 
schaft d. Aerzte, Wien, 25. 5* 19(23, ref. Med. Kl. 19, S. 1001,1923,.] 

Während man im Ekg. der Adams-Stokes'schen Krankheit sieht, daß 
die Vorhofspulsationen fortdauern, während der Ventrikel stillsteht, konnte 
man in dem beobachteten Falle, bei dem der Pat. das Herannahen des 
Anfalles merkte, zuerst die Bradykardie und dann die Asystolie sehen. 
Der Fall wird nicht zur Adams-Stokes’schen Krankheit gerechnet. 

v. Lamezan (Plauen). 

Hotz (Zürich): über angeborene Trikuspidalinsuffizienz. (Jahrb. 

f. Kinderheilk., 102, S. 1, 1923.) 

'Beschreibung zweier Fälle bei zwölf- und dreizehnjährigen Kindern. 
Schon sehr frühzeitig Zyanose und Atemnot bei körperlichen Anstrengungen 
Herzvergrößerung, die — bei einem Fall sehr rasch — in ein Cor bovinum 
überging. Nur in einem Falle bestand ein, an Stärke allmählich zunehmen¬ 
des, systolisches Geräusch, im anderen fehlte es dauernd. Der zweite 
Pulmonalton war bei beiden Kindern sehr deutlich accentuiert, worauf die 
beträchtliche Hypertrophie des r. Ventrikels bezogen wird. Im Röntgen¬ 
bild war der Pulmonalbogen beträchtlich vergrößert. Beide Fälle kamen 
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zur Autopsie. Die Diagnose war im ersten Fall nicht gestellt worden, im 
zweiten war Sie durch positiven Venen- und Leberpuls nahegelegt worden. 
Hier bestand auch Rekurrenslähmung und Differenz des beiderseitigen 
Radialpulses. Rosenbaum (Leipzig). 

Loewenberg (Hamburg-Eppendorf): EinT Beitrag zur Klinik des 
Herzinfarkts u. der Perikarditis epistenecardiaca. (D. Arch. f. kl. Med. Bd. 
142, S. 189, 1923). 

Einige Tage nach einem schweren stenokardisclien Anfall traten bei 
einem 56 jährigen Manne vorübergehend Fieber, perikardiales Reiben und 
in Verbindung damit auch Leukocytose auf. Drei Wochen nach diesem ersten 
Anfall trat der Tod plötzlich ein, nachdem sich der Kranke in der Zwischen¬ 
zeit völlig wohl gefühlt hatte. Die Sektion' bestätigte ‘die klinisch festge¬ 
stellte Perikarditis epistenokardiaca. Das Fieber und die Leukocytose werden 
auf den Zerfall der Herzmuskelfasern infolge Thrombosierung des Ram. 
desc ant. zurückgeführt. v. Lamezan (Plauen). 

Dmitr.enko (Odessa): Zur Differentialdiagnose der akuten Herz* 
erkrankungen. (Hlypnai mcsroro f> npiudaenrorn :wanua, Band 1, Liefe¬ 
rung 1, S. 38, 1921.) 

Im Anschluß an 8 Krankengeschichten wird die Differentialdiagnose 
der akuten Erkrankungen des Herzens besprochen. Die Hauptergebnisse 
werden folgendermaßen zusammengefaßt: Das charakteristischste Symptom 
einer beginnenden akuten Endokarditis ist ein dumpfer erster Ton an der 
Herzspitze; sie kann sich ohne Geräusch entwickeln. Dagegen spricht das 
frühzeitige' Auftreten eines systolischen Geräusches an der Herzspitze für 
eine akute Myokarditis; besonders charakteristisch ist der häufige Wechsel 
in diesem Geräusch. v. Lamezan (Plauen). 


b) Gefftße. 

Schickler u. Mayer-List (Tübingen): Uber die Eigenbe* 
wegungen des peripherlschsten Gefäßabschnittes. Mit einem Vorwort von 
Otfried Müller. fD. med. W. 49, S. 1077, 1923). 

In einem der Arbeit vorausgeschickten Vorwort betont Otfried Müller 
das Vorhandensein von Eigenbewegungen der ‘Kapillaren; die vorliegende 
Arbeit stellt eine weitere Stütze für diese Annahme dar. Eine „selbständige 
Pulsation“ der Kapillaren,, habe er 'nie angenommen. Schickler u. Mayer- 
List beobachteten die Kapillaren am Nagelfalz nach Hyperaemisierung der 
oberen Extremität, entweder durch Nitroglyzerin oder durch Heißluft oder 
reaktive Hyperämie (Esmarch-Blutleere 10 Minuten). Sie konnten in Zeit¬ 
abständen von 10 Sekunden in 8—13 o/ 0 der untersuchten Fälle rhythmische 
Vorgänge im peripherischen Gefäßabschnitt beobachten, die mit einer Stase 
beginnen und zu einer vorübergehenden Verschmälerung oder Aufhebung 
des Strombandes führen. Sie jfassen diese Erscheinungen nicht als Safti 
lücken, sondern als Eigenbewegungen der Kapillaren auf. Unter welchen 
Umständen diese als Urphänomen aufzufassenden Erscheinungen aüftreter 
ist bisher noch nicht zu erkennen. So stellen diese rhythmischen Kontrak¬ 
tionen der Kapillaren eine Parallele zu den wiederholt beschriebenen rhyth¬ 
mischen Kontraktionen der Arterien und Venen und durch sie bedingte 
rhythmische Blutdruckschwankungen dar. 

v. Lamezan (Plauen). 

Rominger, E. (Freiberg): Über den arteriellen Blutdruck und den 

Kapillardruck im Kindesalter. (Archiv f. Kinderheilk. 73, S. 81, 1923.) 

Bestimmung -des arteriellen Blutdruckes mittels des Tonometers 
v. Recklinghausen, des Kapillardruckes mit dem Kylin’sehen * Apparat. 
Während der arterielle Blutdruck mit zunehmendem Lebensalter bis zur 
Pubertät ansteigt, bleibt der Kapillardruck dauernd gleich niedrig. Er 
schwankt ziemlich beträchtlich um eine Mittellage von 116 mm Wasser. 
Selbst bei erheblichen, künstlich hervorgerufenen Blutdrucksteigerungen 
bleibt der Kapillardruck niedrig oder sinkt sogar. Der größte Widerstand 
und damit der stärkste Druckabfall erfolgt nicht in den Kapillaren, 
sondern in den Arteriolen. Das Kapillargebiet des jungen Kindes dürfte 
reichlicher mit Blut gefüllt sein, als das des Erwachsenen. Künstlich 
hervorgerufene Blutverschiebungen üben keine Veränderungen im Ka- 
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pillardruck des primär unbeeinflußten Körpergebietes aus. Die Regulation 
des Druckes ist also bis in das Bereich der Kapillaren hin sehr weitS 
gehend. „Kapillarkrisen“ (körnige oder zylindrische Strömung) im Ka¬ 
pillargebiet sind im Kindesalter häufiger, al£ bei Erwachsenen. 

Rosenbaum (Leipzig). 

Fri sch (Wien): Nervenhies und Aortis hietica. (Klin. Wochenschr. 
1923, 30, 1401.) 

Unter 115 Fällen von Nervenlues 45 mal Komplikation mit Aortitis. 
Der auffallende Mangel an subjektiven Beschwerden (nur zweimal Retro¬ 
sternalschmerz) ist mit Störungen der vasomotorischen Reflextätigkeit zu 
erklären. Die mesodermale Aortenlues ist prognostisch nicht ungünstig, 
sie hat vielleicht einen anSeren Infektionsmodus als die ektoaermale 
Nervenlues. • H. S achs (Berlin). 

As coli: Sulla patogenesi di un aneurisma traumatico della art. 

radiale. (Rif. med. XXXIX, No. 46, 1923.) 

Traumatisches Aneurysma bei einem gesunden jungen Mann infolge 
von beständiger Ge waltein Wirkung. Auf Grund der histologischen Unter¬ 
suchung wird angenommen, daß sich nach Zerreißung der Intima und Media 
eine Narbe gebildet hat, die durch seitliche Einziehung den ersten Anlaß 
zur Bildung des Aneurysmasackes gab. Dieser hat sich alsdann durch Ein¬ 
reißen und Einziehungen der Wand an einigen Stellen infolge hyaliner 
und fettiger Degeneration allmählich erweitert. 

S o b o 11 a (Braunschweig). 

P e r r u c c i: Aneurisma traumatico delP arteria femorale super¬ 
ficiale. (Rif. med. XXXIX, No. 46, 1923.) 

Nach einer Dolchstoß Verletzung der Hüftgegend hatte sich am Ober¬ 
schenkel ein pulsierender Tumor gebildet, der 25 Tage nach der Verwun¬ 
dung Anlaß zur Operation gab . 1 Es fand sich ein Aneurysma der Femoralis 
und der (stärker entwickelten) Profunda femoris. Beide Arterien wurden 
ohne Nachteil für den Kranken unterbunden. 

S o b o 11 a (Braunschweig). 

Dvorak (Prag): Traumatisches Aneurysma der Arteria circum- 
flexa femoris medialis. (Med. Kl. 19, S. 871, 1923.) 

Im Anschluß an einen Gewehrdurchschuß des oberen Drittels des . 
rechten Oberschenkels im Jahre 1915 trat 1920 unter heftigem Schmerz 
eine faustgroße Geschwulst an der Narbe auf, die nach Umschlägen etc. 
wieder zurückging. 1922 trat wieder unter derselben Erscheinung eine 
Geschwulst auf. Bei der nun vorgenpmmenen Operation wurde die schon 
klinisch vermutete Diagnose eines Aneurysmas bestätigt. Es handelte 
sich um ein traumatisches Aneurysma der Art. circumflexa femoris me¬ 
dialis. Das Fehlen der Pulsation wurde dadurch erklärt, daß die Arterie 
durch einen Knochensplitter arrodiert war und durch den Knochensplitter 
ventilartig verschlossen wurde. v. Lamezan (Plauen).„ 

IY. Methodik. 

Hotz (Zürich): Über Herztonregistrierung nach der Methode von 
W. R. Heß im Säuglings- und Kindesalter. (Jahrb. f. Kinderheilk., 102, 
337 > x 9 2 3 *) 

Mit steigender Pulszahl nehmen auch Systole und Diastole an Dauer 
ständig ab. Während aber diese Verkürzungszunahme bei der Systole 
eine ständige ist, so ist sie bei der Diastole um so geringer, je höher die 
Pulszahl ist. Die Dauer des ersten Herztons ist beim Säugling kürzer, als 
der erhöhten Pulszahl entsprechen würde; das gilt vom zweiten Ton, der 
auch meist leiser als der erste ist. Ein dritter Herzton wurde wiederholt 
beobachtet (erneute Schwingung der Aortenklappen?). Spaltung eine? 
Herztones findet sich in ca. 10 Prozent der Gesunden. Bei Säuglingen 
findet sich relativ häufig ein „systolischer Zwischenton“, ein Ton zwischen 
Systole und Diastole (ungleichmäßige Kontraktion der Ventrikel?). Bei 
Tod infolge Zirkulationsschwäche erlischt zuerst der erste Ton. Die 
Beobachtungen bei Vitien scheinen noch nicht genügend zahlreich. 

Rosenbaum (Leipzig). 
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v. Kapff (München): Uber das Fehlen der P-Zacke im Ekg. bei 
erhaltener A-Welle im Venenpuls. (Klin. Wochenschr. 1923, 28 , 1312.) 

Fehlt die Vorhofsschwankung im Ekg., so ist bei gleichzeitiger sphyg- 
mographischer Aufnahme die Vorhof swelle a des Venenpulses ein er¬ 
wünschtes Hilfsmittel. So kann die ^erhaltene a-Welle bei fehlender P-Zacke 
die Beurteilung des Vagusdruckversuches und die Deutung von Extrasystolen 
erleichtern. H. Sachs (Berlin)*, 

Atting er (Stein a. Rh.): Die Interpretation des hinteren Herz¬ 
randes hl frontaler und schräger Durchleuchtung* (Fortschr. a. d. Geb. d. 
Röntgenstr. 1923, 31 , 1 , 62 .) 

Die dorsalkonvexe Wölbung des hinteren Herzum'risses in 1. schräger 
und frontaler Durchleuchtung ist vom Durchmesser der Ventrikelmasse 
abhängig und nicht ohne weiteres dem linken Vorhof zuzusprechen. Das 
untere Drittel bis Viertel wird vom linken Ventrikel gebildet, der bei tiefem 
Inspirium die ganze untere Hälfte einnimmt. Im obersten Viertel liegt über 
dem linken Vorhof noch ein Bindegewebsraum mit den Gefäßen und 
Bronchien. Nur der kleinste Teil dazwischen wird vom hinteren Umriß 
des linken Vorhofs gebildet. H. Sachs (Berlin). 

Hediger (Zürich): Zur Arbeit Sahlis „Über Volumbolometrie“ 
(D. Arch. 140, 1 tu*. ^.) (D. Arch. f. kl. Med. 142 , S. 129, 1923.) 

Widerlegungen einiger von 'Sahli in der oben genannten Arbeit er¬ 
hobenen Einwendungen gegen die von 'H. in seiner Arbeit ,»Experimentelle 
Studien zur Volumbolometrie“ (D. Arch. f. kl. Med., Bd. 138) darge¬ 
stellten Anschauungen. v. Lamezan (Plauen);. 


Y. Therapie. 

Romberg, Ernst: Über die Auswahl von Digitalispräparaten. (Th. 
d. G. 1923, 257 .) 

Dieses Gutachten für die Deutsche Gemeinsame Arzneimittelkommis¬ 
sion gibt eine kurze Zusammenstellung der verschiedenen gebräuchlichen 
Digitalispräparate, ihrer Wirkungen, Nebenwirkungen und ihres Preises. 
Zur Auswahl werden empfohlen: Pilul. fol. Digital, und -titr., Pulv. fol. 
digital, und -titr., Geloduratkapseln c. fol. dig. titr., Digitalisdispert, Digi¬ 
talysat, Liquitalis, Dialysat. Digitalis, Digipurat, Digipan, Digitotal, Di- 
galen, Digitrat, Diginorm, Verodigen, Strophantin. 

Johannes Ruppert (Bad Salzuflen). 

Streibel : Über Arsenbehandlung bei perniziöser Anämie. (Ver¬ 
suche mit dem Neisserschen Arsenstoß.) (Th. d. G. 1923. 308.) 

Von 7 Fällen zeigten 6 keinerlei Beeinflussung. Nach seiner Ansicht 
handelt es sich bei den Versagern vielleicht um pathogenetisch andersartige 
Fälle mit dem Biermerschen Symptomenkomplex. Nur* solche Perniziosafälle 
scheinen ihm für den Neisserschen Arsenstoß günstig zu liegen, bei denen 
angenommen werden kann, daß im Magendarmkanal oder Pfortaderkreislauf 
entstandene hämolytische Gifte bei der Entstehung der Krankheit wirksam 
waren. Johannes Ruppert (Bad Salzuflen). 

F. Glaser: Die Bedeutung des Vagus und Sympathikus für die 
Therapie. (Th. d. G. 1923. 297.) 

In der knapp gefaßten sehr übersichtlichen Darstellung behandelt 
Verfasser die Bedeutung des Sympathikus und Parasympathikus für die 
einzelnen Organgebiete. Die Beziehungen zum Herz-Gefäßapparat werden 
ausführlicher besprochen. Zum Schluß gibt er dann eine kurze Übersicht 
über die Wirkungsweise von Atropin, Adrenalin, Calcium und Kalium auf 
das vegetative Nervensystem. 

Johannes Ruppert (Bad Salzuflen.) 

H. Strauß: Einige Bemerkungen zur „Kombinationstherapie 44 bei 
Herz- und Nierenkranken. (Th. d. G. 1923. 304.) 

Verfasser hat seit langen Jahren auf den verschiedensten Gebieten 
der internen Therapie von der Kombinationstherapie ausgiebigen Gebrauch 
gemacht und erkennt voll die Indikationen an, welche Kayser-Petersen für 
sie macht. Ein besonderes Interesse hat Verf. hierbei der Behandlung der 
chron. Herzmuskelinsuffizienz zugewandt und den Eindruck gewonnen, daß 
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bei dieser Art der Verwendung sich die verschiedenen Herztonika in ihrer 
Wirkung verstärken, wenn man sie gleichzeitig bzw. kurz hintereinander 
verabfolgt. Er gibt auch Mischspritzen durch Kombination verschiedener 
Herztonika. Bei der Kombination jmit Euphyllin erlebte er einige Male 
Oppressionszustände, weswegen er bei der Verabfolgung dieses Medika¬ 
mentes intravenös bei Hypertonikern und Vasomotorikern zur Vorsicht rät. 
Er gibt daher dieses Medikament, als auch Koffein intravenös nur in Ver¬ 
dünnungen von 5—io ccm und injiziert sehr langsam. 

Johannes Ruppert (Bad Salzuflen). 

E p pi n g e Hofer (Wien): Die Durchschneidung des N. depressor 
befi der Angina pectoris. (Gesellschaft d. Ärzte, Wien 20. 4^ 1923, ref. 
Med. Kl. 19, S. 850, 1923.) 

E p p i n g e r : Nach R. Schmidt sind die (Schmerzen bei Angina 
pectoris keine Herzschmerzen, sondern sie gehen von der Aorta aus. 
Diese wird nicht vom Sympathicus, sondern vom N. depressor versorgt, 
zentrale Reizung dieses Nerven bedingt Blutdrucksenkung, eventuell Brady¬ 
kardie. Aus diesen Überlegungen heraus wurde von, Eppinger die Durch¬ 
schneidung des N. depressor vorgeschlagen. 

Hofer: Der NN. depressor entspringt entweder vom N. laryngeus 
superior oder vom Vagus und verläuft als feines Fäserchen nach unten». 
Es wird über 6 Fälle von Durchschneidung des N. depressor berichtet/ 
von denen einige seitdem monatelang schmerzfrei geblieben sind. Die 
Operation wurde in Lokalanästhesie ausgeführt, die Gefäße wurden frei- 
gelegt.* Verwechselt könnte der N. depressor nur mit dem Ranius descen- 
dens hypoglossi werden, der (aber auf den Gefäßen liegt. Die einzige 
Gefahr bei der Operation ist die Posticuslähmung, die aber bei zwei¬ 
zeitiger Operation vermieden werden kann. Diskussion. 

v. Lamezan (Plauen). 

Kottmaier, J. (Mainz): „Die therapeutische Durchwärmung des 
Blutkreislaufes.“ (Fortschr. d. M. 1923, 7.) 

In der Diathermie des Herzens besitzen wir ein ausgezeichnetes 
Mittel gegen die Herzerschlaffungen, wie wir sie ohne eine organische 
Grundlage, besonders bei jugendlichen Anämien sehen, ferner gegen In- 
suffizienzerscheinungen als Folge von Klappenfehlern, sowie gegen Angina 
pectoris. Die Wirksamkeit der Herzdurchwärmung beruht hauptsächlich 
auf einer erhöhten Mobilisierung von Nebenniereninkret; bei der Angina 
pectoris tritt neben der antispasmodischen Wirkung der Wärme der er¬ 
weiternde Einfluß des Sympathikus auf die Koronargefäße hervor. 

Aus meiner diesjährigen Badepraxis kann ‘ich die Angaben des Ver¬ 
fassers bestätigen. (Ref.). Krone (Bad Sooden-Werra). 

Enge len (Düsseldorf): „Über Sdlla maritima und Herzunregel- 
mäßigkeiten.“ (Fortschr. d. M. 1923, 7) 

Verfasser demonstriert an Kurven die diagnostisch wichtigsten Typen 
voi Herzirregularität sowie den günstigen therapeutischen Einfluß , von 
Scilla maritima auf die Herzunregelmäßigkeiten. Er hat mit dem auf kon¬ 
stanten Wirkungswert physiologisch eingestellten Präparat Scillardin ge¬ 
arbeitet und Extrasystolen sowohl bei akuter als auch bei chronischer 
Myokarditis günstig beeinflussen können. 

Krone (Bad Sooden-Werra). 

Käppis (Hannover): Weitere Erfahrungen mit der Sympathektomie. 

(Klin. Wochenschr. 1923, 31 , 1441.) 

Bericht über 20 periarterielle Sympathektomien bei beginnender ar- 
teriogener Gangrän, bei Ulcus cruris und verzögerter Konsolidation nach 
Fraktur, mit verschiedenem Ergebnis. Besserung der arteriellen Versor¬ 
gung, vorübergehende Blutdrucksenkung nach Entfernung des periarteri- 
ellfen Geflechtes und Gefäßerweiterung, Aufhebung des vasokonstriktori- 
schen Tonus. H. Sachs (Berlin). 

Weise (Berlin): Über Verodigan intravenös. (Med. Kl. 19, S. 833, 
i9 2 3-) 

Das Verodigen in Ampullen zur intravenösen Injektion zeichnet sich 
durch seine rasche und intensive Digitaliswirkung aus, ist sparsam im Ge¬ 
brauch, sodaß es ebenbürtig dem Verodigen in Tabletten zur Seite steht. 

v. Lamezan (Plauen). 



I 


48 


BÜGHBRBBSPRECHUNGEN 


S i m e o n i : Plastkhe vasali con lembi di aponevroti e di perttoneo. 

(Rif. med. XXXIX, No. 46, 1923.) 

Die Versuche/ Aponeurose zur Gefäßplastik zu verwenden, miß¬ 
langen sämtlich. Von sechs mit Peritoneum angestellten Versuchen glückte 
nur einer, in dem ein kleiner Defekt zu decken war. Hierbei wurde in 
der kurzen Beobachtungszeit von 40 Tagen festgestellt, daß das Perito¬ 
neum sich in Bindegewebe verwandelte. Von der Arterienwand aus schieben 
sich Muskelzellen und elastische Fasern in das Transplantationsgebiet vor 

S o b o 11 a (Braunschweig). 

Eng eien (Düsseldorf): Zur Prüfung der SzUlwirkung. (D. med. 
W. 49, S. 854, 1923.) 

Durch die Messung des systolischen Herztones über der Herzspitze 
mittels des Differentialthetoskopes nach Bock kann ein Rückschluß auf 
die Schnelligkeit und die Kraft der Systole gezogen werden; vergleichende 
Messungen der verschiedenen Herztöne geben ein Bild von der zweck- * 
mäßigen Zusammenarbeit der verschiedenen Herzabschnitte. Durch Scilla 
wird bei Herzinsufficienzen der am meisten geschwächte Herzabschnitt in 
erster Linie angeregt. v. Lamezan (Plauen). 

Böcherbespreclmngen. 

Tobias, F.: Hydro- und Thermotherapie von inneren und Nerven¬ 
krankheiten in 11 Vorlesungen und einem Anhang über Diathermie. (280 
Seiten. Berlin—Wien: Urban u. Schwarzenberg, 1923. Geh. 4,20 Mk., 
geb. 6,60 Mk.) 

Verfasser, ein Schüler Goldscheiders, welcher das Vorwort geschrieben 
hat, behandelt auf mehr als 2ojähriger Erfahrung auf diesem Gebiete 
fußend, in klarer und anregender Darstellung die physikalischen Heilme-' 
thoden der Hydrotherapie und Thermotherapie, dabei in erster Linie die 
Bedürfnisse des praktischen Arztes durch ausführliche Angaben über Tech¬ 
nik, Wirkungsweise und Indikation der einzelnen Maßnahmen bei den ver¬ 
schiedenen Krankheiten berücksichtigend. Nach einer kurzen historischen 
Einleitung werden die physiologischen Grundlagen der durch die Anwendung? 
verschieden temperierten Wassers gesetzten Reize und deren Reaktionen 
an den einzelnen Organsystemen erörtert unter ständiger, kurzer, kritischer 
Berücksichtigung der bisher geleisteten wissenschaftlichen Forschung auf 
diesem •'Gebiete. In den folgenden drei Vorlesungen werden die bewährten 
hydrotherapeutischen Maßnahmen in ihren technischen Einzelheiten bei 
den verschiedensten Nervenkrankheiten behandelt, wobei die Indikationen 
und Gegenindikationen der so mannigfach variierbaren hydrotherapeutischen* 
Reizbehandlung herausgearbeitet werden. In weiteren drei Vorlesungen 
bespricht Verf. die Muskel- und Gelenkerkrankungen, Erkrankungen des 
Verdauungstraktus, die Stoffwechselkrankheiten hinsichtlich ihrer zweck¬ 
mäßigsten hydriatischen Therapie, ohne sich zu wiederholen, auf früher 
Dargestelltes hinweisend. Einen breiteren Raum nimmt die Behandlung 
der Herz- und Gefäßkrankheiten ein, wobei vor allem die Indikations¬ 
stellung und Wirkung von C 0 2 -Bädern eingehender und kritisch besprochen 
wird; aber auch die übrigen verschiedenen Heilfaktoren werden weitest¬ 
gehend herangezogen. Nach einer Anweisung über die praktische Durch¬ 
führung von Abhärtungskuren des Körpers wird der bewährte Heilschatz 
der Hydrotherapie in ihren verschiedensten Formen bei den Erkrankungen 
der Respirationsorgane, der Nieren und Harnwege, sowie schließlich der 
Infektionskrankheiten vorgeführt. Im Anhänge wird die Diathermie .nach 
ihrer Entwicklung und in ihrer vielseitigen Anwendungsmöglichkeit kurz 
und treffend erläutert. So trägt dieses aus der Erfahrung erwachsene, durch 
kritische Beobachtung und Verwertung wissenschaftlicher Forschung wert¬ 
volle Buch in wirksamster Weise dazu bei, den physikalischen Heilme¬ 
thoden, insbesondere der Hydrotherapie die Anerkennung und Verbreitung 
zu erwerben, die sie entsprechend ihren Erfolgen und gerade wegen ihrer 
vielfach einfachen Mittel wert ist. Erich Thomas (Plauen). 


Für die Sobriftleitung verantwortlich: Prof. Dr. Ed. Stadler, Planen i.V., Dittriehplata U. 
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(Aus der I. Med. Klinik in München und der Universit.--Kinderklinik Berlin.) 

Über thyreotoxisches Vorhofflimmern. 1 ) 

Von Dr. Karl Benjamin. 

Bei der statistischen Erforschung von 140 Fällen mit Arvthmia 
perpetua der I. Med. Klinik in München (v. Romberg) fiel die 
Gruppe der Kropf- und Basedowherzen durch zwei besondere Merk¬ 
male auf, durch die hohen Puls- bezw. Kammerschlagzahlen und 
die vergleichsweise niedrigen Frequenzen der flimmernden Vorhöfe. 
Die Schlagfrequenzen der Ventrikel waren 

über 120 100—X2o 80—100 unter 80 
bei Thyreotoxikosen in 7 4 1 o Fällen, 

bei allen übrigen in o 40 48 27 „ 

Bei diesen hohen Pulsfrequenzen der Thyreotoxikosen handelt es 
sich um eine Erscheinung, die mit der bekannten Tachykardie 
rythmisch schlagender Basedowherzen zunächst nicht in Beziehung 
zu setzen ist, schon deswegen nicht, weil die Vorhoffrequenzen sich 
anders verhalten. Diese wurden wenigstens schätzungsweise so 
beurteilt, daß die untersuchten Fälle nach dem Ekg. eingeteilt wur¬ 
den in solche mit Tachysystolie (rythmischer Vorhofaktion) -), 
Flattern (bis zur Frequenz von 400 in der Minute), niederes Flim¬ 
mern (über 400 in der Minute) und frequentes Flimmern (einzelne 
Zacken nicht mehr abgrenzbar ). Dabei ergab sich, abgesehen von 
kleineren Sondergruppen, auf die hier nicht eingegangen werden 
soll, bei den vielen Fällen mit starker Dekompensation, besonders 
den Klappenfehlerherzen (Vorhofüberdehnung?), in der Regel fre¬ 
quentes Flimmern; demgegenüber standen zwei reine, nicht wesent¬ 
lich dekompensierte Thyreotoxische, beide mit Flattern, vier zu- 

1 Ausführliche Mitteilung erscheint in den Archivos de Medicina, 
Madrid 

2 ) Die alte Lehre, daß frequente rythmisch«' Vorhotaktion eine Vor¬ 
stufe des echten Vorhofflimmerns darstelle, ist unmodern geworden, scheint 
mir aber durch die Befunde von Benjamin und v. Kapff (1). M. W. 
1921, S. 10), die bei der Chinidintherapie der Arvthmia perpetua vor der 
Regularisierung solche Zustände beobachten konnten, wie durch andere 
klinische Erfahrungen neu bestätigt. 
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gleich dekompensierte und dilatierte Basedowherzen, zweimal mit 
niederem und zweimal mit frequentem Flimmern. 

Die Verschiedenheit dieser Gruppen der perpetuellen Arythmie 
ist so auffallend, daß es nahe liegt, den Einfluß von zwei verschie¬ 
denen Faktoren bei jedem Vorhofflimmern anzunehmen, von denen 
bald der eine, bald (der andere stärker hervortpitt; meine Beobacht 
tungen über den Einfluß der Digitalis- und der Chinichntherapie 
auf die Vorhof- und Kammerfrequenzen perpetuell arythmischer 
Herzen gaben mir früher Veranlassung, die beiden Komponenten 
als die erhöhte Frequenz der Vorhöfe und als die verstärkte atrio¬ 
ventrikuläre Überleitungshemmung zu definieren. (Inaug. Diss. 
München 1919). Die neuen Theorien über perpetuelle Arythmie 
von M i n e s und Lewis nötigen mich aber, die Deutung meiner 
Befunde abzuändern und diesen Forschungen anzupassen. 

Nach dieser neuen Lehre entsteht Vorhofflattern und -flimmern 
dadurch, daß die Reizwelle mit verlangsamter Geschwindigkeit im 
Vorhof zirkuliert und zugleich eine verkürzte refraktäre Phase 
hinterläßt, so daß sie bei ihrem fortdauernden Kreislauf durch die 
Vorhofmuskulatur immer wieder auf erregbare Muskelelemente 
stößt und nicht, wie bei normaler Aktionsweise, sofort auf noch 
refraktäres Gebiet trifft und erlöscht. Die beiden Vorbedingungen 
der Arythmia perpetua sind also Verkürzung der refraktären Phase 
des Vorhofs und Verlangsamung der Reizwelle im Vorhof. 

Es scheint nun, daß die eine dieser beiden Komponenten, näm¬ 
lich die Verkürzung. der refraktären Phase, durch Vagusreize ge¬ 
fördert wird. (Vagusreize, Digitalisierung (und wachsende Insuffi¬ 
zienz bezw. Asphyxie des Herzmuskels begünstigen die Entstehung 
von Vorhofflimmern und steigern die Flimmerfrequenz). Die Tat¬ 
sache,’ daß Basedowherzen meist schon bei geringerer elektrokardio- 
graphischer Vorhoffrequenz in perpetuelle Arythmie verfallen können 
als Klappenfehlerherzen, würde demgemäß jetzt so auszudrücken 
sein: bei den Fällen mit geringerer Vorhoffrequenz, wie bei den 
thyreotoxischen, ist die vagotonische Komponente verhältnismäßig 
weniger, die aridere Entstehungsbedingung des Vorhofflimmerns, 
nämlich das verlangsamte Fortschreiten der R'eizwelle im Vorhof, 
um so stärker beteiligt. Im gleichen Sinne, nämlich für eine im 
Vergleich zu anderen Flimmerarythmien geringe Mitwirkung des- 
Vagus beim perpetuell arythmischen Basedowherzen, spricht seine 
hohe Ventrikelfrequenz, d. h. die relativ geringe atrioventrikuläre 
Überleitungshemmung. ’’ 

Ich habe nun versucht, die vermutete Entstehungsweise der 
Arythmia perpetua im Tierversuch durch gleichzeitige Verkürzung 
der refraktären Phase des Vorhofs mittels Vagotonisierurig und 
durch Verlangsamung des Reizumlaufs mittels Thyreoidinvefgiftung 
nachzuahmen. Meerschweinchen, die einige Wochen lang täglich 
0,1 bis 0,3 g Thyreoidin zum Futter zugesetzt bekommen hätten, 
wurden mit 2 bis 3 mg Pilocarpin subkutan gespritzt, gleichzeitig 
Kontrolltiere vom gleichen Wurfe, die kein Thyteoidin erhalten 
hatten. Bei den thyreoidinvergifteten Tieren tna-t- nach wertigen 
Minuten im Elektrokardiogramm Vorhofflattern und -flimmern auf, 
allerdings mit totalem Vorhof-Kammerb lock, also ohne Ventrikel- 
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arythmie. Bei den thyreoidinfreien Meerschweinchen wurden auch 
mit stärkeren Pilocarpfhdosen nur alle Formen atrioventrikulärer 
Überleitungsstörung, aber niemals atypische Vorhofsaktion erreicht. 
Bemerkenswerter Weise gelang bei ganz jungen Meerschweinchen 
die Erzeugung von Vorhofflimmern nicht, vielleicht eine Analogie zu 
dem Fehlen der Arythmia perpetua beim Menschen im Kindesalter. 

Aus manchen Gründen nehme ich als wahrscheinlich ah, daß 
die Wirkung des Thyreoidins auf das Herz eine unmittelbar mus¬ 
kuläre ist. Bei den Flimmerarythmien anderer Ätiologie mag wohi 
die Vorhofüberdehnung in gleicher Weise wirken. 


(Aus der Universitätshinderklinik in (Berlin .) 

Die Blutverteilung bei Körperarbeit und ihr Einfluß 
auf die Form des Elektrokardiogramms. 1 ) 

Von Dr. Karl Benjamin. 

Unter dem Einfluß seelischer Vorgänge verändert sich die zen¬ 
trale Innervation des Gefäßsystems und die Blutverteilung im Kör¬ 
per. Als Ernst Weber diese Blutverschiebungen plethysmo¬ 
graphisch untersuchte, fand er, daß gleichartige Seelenvorgänge 
bei verschiedener Dauer oder Intensität oder bei veränderter psychi¬ 
scher Konstellation, etwa bei Ermüdung, abweichende, oft umge¬ 
kehrte Reaktionen ergaben. Dieselbe Erscheinung ließ sich für die va¬ 
somotorische Blutverteilung bei Muskelarbeit nach weisen. Während 
diese gewöhnlich eine vermehrte Durchblutung der Skelettmusku¬ 
latur, . demgemäß ein Ansteigen der Volumkurve einer Extremität 
zur Folge hat, tritt das Gegenteil, eine „negative plethysmographi¬ 
sche Reaktion“, ein, wenn die Versuchsperson durch vorhergehende 
Anstrengungen stark ermüdet ist, oder auch wenn infolge einer 
Herzinsuffizienz schon geringe Muskelarbeit die Leistungsfähigkeit 
des Kreislaufs überschreitet. Pulsdynamische Untersuchungen mit 
Christens Energometer führten auf anderem Wege zum gleichen 
Ergebnis (Drouven, Hotz). Sie bestätigten, daß bei jeder 
Muskelarbeit, zuerst eine vermehrte Füllung der peripheren Pulse 
nachweisbar wird („Arbeitsreaktiön“), bei weiterer Arbeitssteige¬ 
rung aber eine Abnahme der Pulsfüllung mit vermehrter arterieller 
Wandspannung („Erschöpfungsreaktion“). Diese Ergebnisse wur¬ 
den ergänzt durch den Befund einer „Erholungsreaktion“, die sich 
mit vollem, wenig gespanntem Puls oft lange nachdauernd an¬ 
schließt, Der Blutspeicher, der bei der Erschöpfungsreaktion anta¬ 
gonistisch zu den peripheren Kreislauf gebieten die Blutmassen auf- 
nimmt, ist das Kapillametz der Bauchorgane. Dabei könnte man 
zunächst vielleicht erwarten, daß die vermehrte Blutfülle des 
Splanchnicusgebietes auch eine Zunahme des venösen Rückflusses 
zum Herzen bedingen müßte. Daß diese Notwendigkeit nicht be¬ 
steht, wird aus der großen Erweiterungsfähigkeit des Kapillarge¬ 
bietes verständlich, das sich mit großen Blutmengen vollsaugen 

*) Ausführliche Mitteilung erschienen in Progresos de la clinica 
Oktober 1923. 
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kann, ohne den venösen Drudd dadurch pi erhöhen. Durch die 
Muskelsperre in der Wand der Lebervene wird dieser Mecbariismus 
vermutlich weiter unterstützt. * In der Tat zeigt sich denn auch, daß 
bei der Erschöpfungsreaktion der Rückstrom' des Blutes zum rechten 
Herzen deutlich eingeschränkt ist. Das ist aus röntgenoskopischen 
Untersuchungen bekannt. Bei einer mäßig schweren, vor dem 
Röntgenschirm selbst geleisteten Arbeit wächst zunächst die Größe 
des Herzschattens, selbst wenn eine steigende Pulsfrequenz dem 
Füllungszuwachs im Sinne einer Abnahme der einzelnen Schlag¬ 
volumina entgegen wirkt. Das gilt für die Dauer der Arbeitsreaktion. 
Bei weiterer Arbeitssteigerung zeigt .sich dann auch am Herzen der 
Umschlag: wenn unmittelbar nach einer erschöpfenden Anstrengung 
wieder untersucht wird, hat sich* das Schlagvolumen, d. h. die Größe 
des röntgenoskopischen Herzschattens beträchtlich verkleinert. 

Nebenbei sei erwähnt, daß die plötzliche starke Anschoppung 
von Leber und Milz bei der Erschöpfungsreaktion das bekannte 
Symptom der „Seitenstiche“ nach Anstrengungen erklären kann. 
Ich habe mich bei mehreren .Versuchspersonen davon überzeugt, 
daß unmittelbar nach erschöpfendem Laufen die Perkussionsfigur 
von Leber und Milz deutlich vergrößert* war. — 

Die Betrachtung des' Herzschattens am Röntgenschirm läßt 
zwar in den extremen Phasen die beträchtlichen Größenunterschiede 
leicht erkennen, jedoch ist eine quantitative Verfolgung des ganzen 
Reaktionsablaufs schon wegen der starken 1 Pulsation des Herzens 
meist nur ungenau möglich. Es ist deshalb vielleicht auch von 
praktischer Bedeutung, daß die Änderungen der Herzfüllung auch 
auf andere Weise, nämlich elektrokardiographisch, zu verfolgen sind. 

Bei der Bradykardie durch Vagusreize, bei Abklemmung der 
Aorta und bei jedem anderen Vorgang, der zu einer vermehrten 
Füllung der Ventrikel führt, werden im' Ekg. die Zacken des Ven¬ 
trikelkomplexes, besonders die Finalschwankung, kleiner, umgekehrt 
werden sie größer bei verminderter Herzfüllung (W e i t z, H. 
Straub). Eine Erklärung dieser Erscheinung gab Seemann 
mit dem Hinweis, daß die das Herz füllende elektrolytische Flüssig¬ 
keit einen Kurzschluß zwischen den' Potentialdifferenzen der ver¬ 
schiedenen Herzteile herstellt und zwar um 1 so mehr, jte stärker die 
Herzmuskulatur ausgedehnt, je größer also die,Fläche, ist, mit der 
sie an ihren flüssigen Inhalt angrenzt. Die Elektrokardiogramme 
nach körperlicher Arbeit entsprechen dem, was danach zu erwarten 
ist. Bei gesunden Herzen ist regelmäßig nach etwa 10—20 maligem 
Aufsitzen aus der wagerechten Ruhelage ein Kleinerwerden der T-, 
meist auch der R-Zäcke entsprechend dem vermehrten»;Schlagvo¬ 
lumen der Arbeitsreaktiön zu beobachten; bei daran anschließenden 
weiteren 30—50 maligem Aufsitzen werden die Zacken mit dem Be¬ 
ginn der Erschöpfungsreaktion wieder größer, auch dann,, wenn die 
Pulsfrequenz sich gegenüber der Arbeitsreaktion nicht sehr vermehrt 
hat. Ebenso regelmäßig folgt dann, je nach dem Erschöpfungsgrade 
verschieden stark und nachhaltig, eine Phase mit den Zeichen der 
Erholungsreaktion, also entsprechend der wieder vermehrten Herz 
füllung mit flacheren Zacken als beim Ruhe-Ekg. Alle diese Ver- 
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Änderungen finden sich übereinstimmend in der I. und II. Ableitung, 
sind also nicht durch Lagewechsel des Herzens bedingt. 

Sobald die Muskelarbeit etwas anstrengender wird, beispiels¬ 
weise r r}ach einem Lauf von 300 m, tritt dann allerdings eine ganz 
andersartige Veränderung des Ekg. hinzu, die in vielen Fällen auch 
vorher schon andeutungsweise merklich wird, nämlich eine Verklei¬ 
nerung aller Schwankungen, diesmal aber vornehmlich der Initial- 
(R-S-)Zacke. Die' Wirkung der verminderten Herzfüllung äußert 
sich dann nur noch darin, daß die Finalschwankung relativ, nämlich 
im' Vergleich zu der Initial-Zacke, viel größer ist, absolut aber kann 
sie dabei sogar kleiner werden. Diese zweite Beeinflussung der 
Form des Ekg. durch die Muskelarbeit ist offenbar von der Blut- 
verteilung ganz unabhängig, sie hängt wohl unmittelbar mit der 
Aktion oder Innervation des Herzmuskels zusammen. 

Diese beiden Formveränderungen des Ekg., die durch Blut¬ 
füllung des Herzens und die andere („myokardiale“), überdeckten 
sich in allen untersuchten Fällen. Bei insuffizienten Herzefl wurde 
aber immer ein starkes überwiegen der „myokardialen“ Ekg.- 
Veränderung gefunden, d. h. schon nach geringer Körperarbeit eine 
merkliche Verkleinerung aller Schwankungen, besonders der R-S- 
Zacke, und nur eine relative Zunahme der Finalschwankung bei der 
Erschöpfungsreaktion. Im Gegensatz dazu zeigten Fälle von „kon¬ 
stitutioneller“, rein vasomotorischer Kreislaufschwäche zwar eine im 
Vergleich zu Gesunden kürzere Arbeitsreaktion und eine früher und 
stärker einsetzende Erschöpfungsreaktion der Blutverteilung, aber 
wie andere Herzgesunde erst nach stärkerer Erschöpfung ein deut¬ 
liches Hervortreten der „myokardialen“ Abnahme der Schwan¬ 
kungen. 

Literatur. 

Hotz: Jahrb. f. Kinderh., Bd. 81. 

Drouven: D. Arch. f. kl. Med., Bd. 112. 

Seemann : Zeitschr. f. Biol., Bd. 59. 

S t r a u b : Zeitschr. f. Biol., Bd. 53. 

We i tz : D. Arch. f. kl.'Med., Bd. 111. 


Referate. 

1. Normale und pathologische Anatomie u. Histologie. 

Janelli, G. (Neapel): Sul meccanismo di formazione degli cma- 
tontf spontanei nelle leucemie. (Rif. med. XXXIX, No. 17, 1923 ) 

Auf 1 Gruhd von Untersuchungen an mehreren Fällen von Leukämie 
wird r festgestellt, daß die bei Leukämie auf tretenden Blutungen ohne Ver¬ 
letzung der Gefäßwandungen vor sich gehen, also entweder auf eine ver< 
mehrte Durchlässigkeit der Endothelkittsubstanz oder auf biochemische 
Veränderungen der Endothelien selbst zurück Zufuhren sind. In anderen 
Fällen beobachtet man Infiltrationen in der Wand kleiner oder mittlerer 1 
Gefäßeumit folgender Ruptur. Diese Veränderungen schreiten nicht vom 
Lumen der Gefäße nach außen fort, sondern umgekehrt von außen nach 
innen durch Einwirkung fremder, im perivasculären Gewebe proliferierender 
Stoffe. Auf Verschiedene Weise aber immer durch Diabrosis kann die 
Gefäßwand durch, idegenerative Prozesse oder durch Hyalinose zerstört 
werden. Unter Berücksichtigung dieser beiden Möglichkeiten (Rhexis und 
DiabrQßis) für die Hämorrhagien läßt sich die Bildung spontaner Hämatome 
bei der Leukämie erklären. Sobotta (Braunschweig)y. 
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Rabl, C. R. H.: Zum Problem der Verkalkung. (Virch. Arch. 245, 
542, 1923.) 

Vorbedingungen für das Verständnis der VerkalkungsVorgänge sind 
gewisse Kenntnisse aus der physikalischen Chemie und aus der Physiologie. 
Trotz der noch vorhandenen Lücken in beiden Disciplinen ist genügend Tat¬ 
sachenmaterial bekannt, um einen Teil der Verkalkungs Vorgänge eindeutig 
und zwingend zu erklären; für die übrigen lassen sich wenigstens einige 
von den ursächlichen Bedingungen angeben. Weiterhin gilt im besonderen 
die vorliegende Arbeit jenen pathologischen Kalkablagerungen, die bei 
Nierenerkrankungen bisweilen beobachtet werden. Man kann sie im Tier¬ 
experiment ohne vorherige Nierenschädigung nachahmen. 

Die Anschauung, daß Bindung von Kalk an Knorbel und andere Ge¬ 
webe einer Verkalkung im anatomischen Sinn (= einer morphologisch sicht¬ 
baren) Verkalkung gleichkomme, ist unrichtig. Man muß die chemische 
Kälkbindung und die anatomische Verkalkung sehr wohl auseinanderhalten. 
Im Knochen sind nach Maßgabe des Äquivalentgewichtes nur geringe Anteile 
des Kalkes an das Eiwfeiß deT Grundsubstanz gebunden. Der größere* 
Anteil ist als Kalksalz, wohl in Form kleiner Kristalle in feinster 
kolloidaler Zerteilung aufzufassen. Von Bedeutung für Fragen des Kalk¬ 
stoffwechsels ist es, daß Aminosäuren äußerst stark kalklösend wirken, in¬ 
dem sie selbst 13 mal soviel Kalk binden können, als das Casein. — Man 
weiß, daß überall da, wo den Körper ein saueres Sekret oder Exkret ver¬ 
läßt, eine alkalische Flüssigkeit im Gewebe zurückbleibt;■ solche Sekrete sind 
Magensaft, Harn, Atemluft. Saft der Magenschleimhaut, Nieren, Lungen, 
arterielles Blut*sind Flüssigkeiten geringer Kalklöslichkeit; denn sie entziehen 
den Geweben viel Säure. Da der Stoffwechsel im Körper zu sauren End¬ 
produkten führt, ist sein Gewebe meist saurer, als das arterielle Blut. Im 
toten Körper ist das anders. Hier wird sich die Reaktion nur wenig von 
der des arteriellen Blutes unterscheiden. Daher wird abgestorbenes Gewebe 
im Organismus imrher dann verkalken, wenn die Körpersäfte mehr Kalk 
enthalten, als nach der Reaktion des arteriellen Blutes dauernd gelöst sein kann. 
Vorübergehende Übersättigung des Blutes mit Kalk braucht nicht zur Kalk- 
abscheidung zu führen, da Kalk sich in übersättigter Lösung gerne längere 
Zeit hält. Daß Verfettung und Verkalkung gerne zusammenfällt (Arterien¬ 
wände!) hat folgenden Grund: Wo Fet£, das die Zelle verbrauchen sollte, 
nicht verbraucht wird, bleibt es liegen; wo die VerbrennungsVorgänge herab¬ 
gesetzt ^ßind, herrscht relativ alkalische Reaktion. Daß also Verfettung und 
Verkalkung häufig Zusammentreffen ist selbstredend. 

Man kann experimentell Kalkmetastasen und Gefäßverkalkungen durch 
Störung des Säurestoffwechsels erzeugen. Der Ausdruck Virchows „Kalk¬ 
metastasen“ ist irrig, es handelt sich um Störungen des Kalk Stoffwechsels, 
wenn in Magen, Nieren, Lungen, Kalk sichtbar niedergeschlagen wird. 
Autor hat bei Mäusen durch abwechselnde Ernährung mit einem Über¬ 
fluß von saurer und von alkalischer Asche unter reichlicher Kalkzufuhr auch 
ohne organische Erkrankung der fraglichen Gewebe eine Verkalkung im 
Stroma des Magens, der Niere, im Herzmuskel und an der Grenze von Ge¬ 
fäßintima und Gefäßinhalt gefunden. Speziell für die Gefäßverkalkung führt 
Autor aus: Das Symptom der Verkalkung bei der Arteriosklerose hat im 
Grund genommen die gleiche Entstehungsart, wie sie Rabls Versuche er¬ 
gaben: In den Lungen verliert das Elut die Kohlensäure, es wird alkalischer 
und kann nicht mehr soviel Kalk in Lösung halten, wie vorher. War das 
Blut schon mit Kalk übersättigt, so kommt es in der mit ihm in nächster 
Berührung stehenden Wand der Venen des kleinen und der Arterien des 
großen Kreislaufes zur Kalkabscheidung. Daß eine Erkrankung der Ge¬ 
fäßwand den Vorgang steigert, ist klar 1 '; denn die Gefäßwand ist ein Ultra¬ 
filter, das Serum sickert um so leichter durch, je schadhafter die Wand 
ist. Erhöhter Blutdruck wirkt dabei als erhöhter Filterdruck auf den Vor¬ 
gang. Dagegen ist die Wirkung des Blutdrucks auf die Kalklöslichkeit 
außer Betracht zu lassen. Daß experimentelle Hypertonie *neben anderen 
Erscheinungen der Arteriosklerose vor allem zu starker Mediaverkalkung 
führt, ist bekannt. Die Verkalkung ist wegen der Zerreißung, welche die 
wachsenden Konkremente im Gewebe anrichten, sicher ein schädlicher Vor¬ 
gang. Durch die vom Kalk gerissenen Lücken sickert Blutplasma, und es 
werden aus diesem die ultramikroskopisch feinen Fett- u. Llpoidtröpfchen (Hae- 
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mokomen) zurück- und hängenbleiben. Sie sind sicher ein Teil dessen, was 
man als, Verfettung wahrnimmt, sind auch ein Hindernis für reparative Vor¬ 
gänge. * Wenn die Kalkschollen abwechselnd wachsen und wieder ab¬ 
schmelzen und wenn dieses sich oft wiederholt, so arbeiten sie minierend im 
Gewebe. Dieser Vorgang wird besonders begünstigt durch Krankheiten, 
bei denen die Säqr^e-Regulation gestört ist, bei denen die Kalklöslichkeit 
schwankt. Da aber" die Schwankungen in der Wasserstoff- und Cal- 
ciumionenkoncentration in erster Linie Folgen der Ernährung sind, hat es 
der Arzt in der Hand, auf jene Vorgänge einzuwirken; dabei ist eine Er¬ 
nährung anzustreben, deren Gesamtasche eine gleichbleibende Reaktion hat. 

Gg. B. G r u b e r (Innsbruck). 

N ahonetschny Aggrippine: Uber die pathologischen Arterien- 
Veränderungen in der Milz. (Virch. Arch. 245, 564, 1923.) 

Über die hyperplastischen Veränderungen der Milzarterien gelangt 
Autor auf Grund ihrer Untersuchungen zu folgenden Schlußfolgerungen: 
Die hyperplastischen Milzarterien-Veränderungen nehmen mit dem Alter 
zu. Sie äußern sich in zunehmender Verstärkung der Lamina elastica interna 
und in stärkerer' Entwicklung der elast. und kollag. Adventitiafasern.*. 
In den Trabekelarterien wird die Lamina elast. int. mit dem Al^sr zunehmend 
dicker. Im mittleren Lebensalter kann es zu einer Spaltung der Lamina 
elast. int. kommen, sowie ,zur Entwicklung einer muskulös elastjschen und 
elast. hyperplastischen Schichte, wobei idie Dicke derselben mit zunehmendem 
Alter wächst. Das elastische Geflecht der Adventitia wird mit dem Alter 
dicker, die einzelnen Fasern nähern sich einander. In der Media nimmt* 
ebenfalls die Menge der circularen elastischen \ind der Muskelfasern zu. 
Die hyperplastischen Veränderungen der Art. lienalis beginnen schon im 
Kindesalter (Spaltung der Lam. elast. int.) und können ständig anwachsend, 
schon im mittleren Lebensalter die Entwicklung aller 3 Jores’schen Schichten 
der verdickten Intima aufweisen. 

Die hyaline Entartung der Milzarterien ist eine sehr 
häufige Erscheinung und beginnt im frühen Kindesalter. Sie fängt an in 
der Intima der kleinen Milzarterien, nach inhen hin von der Lam. elast. 
int. Mit zunehmender Hyalinablagerung wird die Lam. elast. int. nach außen 
verdrängt, fragmentiert und verschwindet schließlich total. Die Media wird 
auch nach außen verdrängt und atrophiert. Sehr häufig findet man in den 
Milzarterien Verfettungen: 1. handelt es sich um Fettablagerung in den 
homogenen, hyalinen Zonen der Arterienwand; 2. wird Fettablagerung ent¬ 
lang den elastischen Membranen und Fasern der Intima gefunden (dies gilt 
namentlich an der Trabekelarterien); 3. es wird diffus in allen Schichten der 
Gefäßwand der Milzarterien Fett abgelagert, vorzüglich aber in der Ad¬ 
ventitia (dies gilt für Trabekelarterien und kleine Milzarterien); dabei sind 
picht selten auch Milzkapsel und Trabekel verfettet, ebenso wie das Proto¬ 
plasma der Pulpazellen. Diese 3 Verfettungstypen können in einander 
übergehen. 

Hierzu führt Autor noch aus: Die Hyalinöse muß als ein selbständiger 
Vorgang an den kleinen Arterien der Organe scharf von der Atherosklerose 
getrennt werden, wie sie von Aschoff, Marchand u. a. aufgefaßt wird. 
Diese Hyalinöse spielt keine Rolle bei der Atherosklerose der großen Ar¬ 
terien; sie ruft keine sekundären hyperplastischen Prozesse in der Intima 
hervor.. Über die Bedeutung der Fettablagerung in den Milzarterien macht 
Autor noch einige Ausführungen. Sie hält die Verfettungen denen der 
Atherosklerose nicht identisch, wenn auch bis zu einem gewissen Grad nahe 
stehend. Gg B. Grub er (Innsbruck). 

V/ 

II. Physiologie und experimentelle Pathologie. 

Mitsuda, T. : Beiträge zur Entzündungslehre auf Grund von Trans¬ 
plantations- fthd Expianiations-Versuchen. (Virch. Arch. 245, 342, 1923.) 

Implantationsversuche von Herzklappen in der Bauchhöhle des Kanin¬ 
chens una Meerschweinchens hatten folgende Ergebnisse: 

1. In den transplantierten Herzklappen sterben die Zellen zum Teil 
ab, andrerseits wandern zahlreiche Zellen ein und rufen den Eindruck eines 
sehr zellreichen Gewebes hervor. 
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- 2. Unter den eingewanderten Zellen lassen sich beim Meerschweinchen 

schon am zweiten Tage neutrophile Leukozyten beobachten, die sich bis zum 
achten Tage allmählich vermehren und nach dieser Zeit rückbilden, so daß 
sie nach 13 Tagen kaum mehr zu treffen sind. 

Diese Zellen liegen zwischen den Faserbündeln des Bindegewebes und 
sind im versteiften Teil reichlicher als im lockeren zu treffen. 

Die eosinophilen Zellen sind erst nach 6 Tagen im Transplanat zu 
beobachten, vermehren sich in gleicher Weise allmählich und schwinden 
nach 10 Tagen. 

3. In den Herzklappen des Kaninchens sind stets nur pscudoeosinophile 
Zellen zu sehen, die in gleicher Art und Weise auf treten, wie beim Meer^ 
schweinchen die neutrophilen Leukozyten. 

4. Große und kleine Rundzellen sind im Transplantat beider Tierarten 
zu treffen. Die Einwanderung beginnt vom 6. Tage an. 

5. Alle diese Zellarten haben keine engeren Beziehungen zu den elasti¬ 
schen und anderen Fasern der Herzklappen. 

Explantationsversuche haben folgende Ergebnisse gezeigt: Vom 2 
bis 8. Tage nach der Explantation sind in das Blutplasma hineinwachsende 
Zellen zu beobachten. Sie sind spindlig und bilden durch anastomoseartige 
Verbindungen Geflechte. 

, Nach 8 Tagen nehmen die Rundzellen bedeutend zu, sie stellen Stadien 
des Zellzerfalles d ar. 

Bei meinen Versuchen habe ich nicht die Entstehung neutrophiler und 
eosinophiler Zellen gesehen, wie sie Grawitz und Busse beschrieben 
haben. 

Die Prüfung der Oxydasereaktionen hat ergeben, daß all diese Zell¬ 
arten keine echten Leukozyten, sondern als lipoidhaltige Zellen anzusehen 
sind. Demgemäß ist die Reaktion nach Schnitze in voller Parallele mit 
der Sudanreaktion positiv, die nach L o e 1 e dagegen stets negativ. Ein 
granuläres, etwa der S c h u 1 t z e ’schen Reaktion entsprechendes Zell¬ 
bild fehlt durchaus. 

Der Hauptunterschied in dem Verhalten der implantierten und explan- 
tierten Herzklappe besteht demnach darin, daß nur bei der Implantation 
echte Leukozyten auftreten, während im Explantat höchstens lympho- und 
leukozytenähnliche Zellen gefunden werden. 

Gg. B. Gr über (Innsbruck)'. 

Periti, E. (Florenz): II reflesso oculo cardiaco in rapporto a varie 
malattie ed alla pressione arteriosa. (Riv. crit. di clin. med. XXIV, No. 21 , 

I 9 2 3*) 

Die Prüfung des Herzaugenreflexes in 40 Krankheitsfällen ergab zu¬ 
nächst eine gewisse Ungleichmäßigkeit bei derselben Krankheit (Tabes), 
sodann aber eine Abhängigkeit des Reflexes vom Blutdruck: bei gesteigertem 
Blutdruck fehlt der Reflex und bei hochgradiger Steigerung des Blutdrucks 
kann er sich geradezu umgekehrt zeigen, insofern Druck auf* den Bulbus 
Pulsbeschleunigung zur Folge hat. Da nun anzunehmen ist, daß die SteD 
gerung des Blutdrucks im höheren Alter auf einer erhöhten Nebennieren¬ 
funktion beruht, die eine gesteigerte Erregbarkeit des Sympathicus zur 
Folge hat, liegt die Vermutung nahe, daß auch der Augenherzreflex auf 
eine Übererregbarkeit des Sympathicus zurückzuführen ist. Die klinischen 
Beobachtungen und die mit Atropin, Pilocarpin und Adrenalin angestellten 
Versuche scheinen diese Annahme zu* bestätigen. 

Sobotta (Braunschweig). 

Hetenyi (Budapest): Zur Frage des Zusammenhanges zwischen 
Hyperglykämie und Hypertonie (Med. Kl. 19, S. 899, 1923.) 

Zur Klärung der Beziehungen zwischen Blutzucker und Hypertonien 
wurden Blutzuckerbestimmungen bei Kranken mit akuten diffusen Glo¬ 
merulonephritiden angestellt. Diese erschienen zur Lösung der Frage am 
geeignetsten, da hier eine Beobachtung der einzelnen Fälle unter veränder¬ 
lichen Verhältnissen möglich war. Es zeigte sich, daß in einem Teil der 
Fälle höhere Blutzuckerwerte als die Normalwcrtc festgestellt wurden und daß 
Blutzuckerwertc und Blutdruck immer parallel gingen. Es ist daher mit 
großer Wahrscheinlichkeit -anzunehmen, daß bei akuten diffusen Glomerulo¬ 
nephritiden die Hypertonie und Hyperglykaemie durch dieselben Faktoren 
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hervorgerufen sind. Mit großer Wahrscheinlichkeit ist, entsprechend der 
Annahme Neubauers, als gemeinsame Ursache die Hyperadrenalinaemie an¬ 
zusehen. v. Lamezan (Plauen). 

Fahr: Lymphatischer Portalring und Haemoglobinstoffwechsel. (Vir- 
chow’s Archiv 246, S. 89, 1923.) 

Ausgedehnte Untersuchungen darüber, ob der lymphatische Portalring, 
d. h. die Lymphdrüsen am Leberhilus zwischen Leber und Milz eine beson¬ 
dere Stellung gegenüber den anderen Lymphdrüsen einnimmt. Zu einem 
einheitlichen Urteil kommt Verf. beim Menschen nicht, wenn er auch nach- 
vveisen konnte, daß der Portalring bei Milzexstirpation zum Teil wenigstens 
die Funktion des entfernten Organs übernehmen kann. Bei Tieren aber, 
vor allem* beim Hund, glaubt er, diese besondere Stellung dieser Drüsen¬ 
gruppe, gegenüber dem reticuloendothelialen System bewiesen zu haben. 
Er fand bei splenektomierten Tieren einen auffallenden Eisen- und Fettgehalt 
und reichliche Erythrocyten, die z. T. in Erythrophagie begriffen waren. Zeit¬ 
weise fand er auch Riesensternzellen in der Leber, die starke positive Eisen¬ 
reaktion gaben. Zu einem endgültigen Resultat kam Verf. vorläufig noch 
nicht, will aber die Untersuchungen und Experimente fortsetzen. 

Kratzeisen (Mainz). 

B o c h k o r , Adam: A vdröerek rugaim assäpänah vlzsg&lata kttlönös 
tekintellef azok törv6nysz6ki orvostani jilentös6g6re. (Untersuchung der 
Elastizität der Arterien mit besonderer Berücksichtigung ihrer Bedeutung 
für die gerichtliche Medizin.) (Magyar Orvosi Atchivum Band XXIV, 
No. 3 , 1923.) 

Es wurde in 70 Fällen an 10 cm langen ausgeschnittenen Teilen der 
Arteria carotis, femoralis und brachialis von Verstorbenen (im Alter von 
9—78 Jahren) einerseits die Verkürzung festgestellt und gefunden, <laß die 
Elastizität der Arterien mit dem Alter abnimmt, andererseits (an^ der A. 
carotis und femoralis) das Gewicht bestimmt, das zu ihrer Zerreißung be¬ 
nötigt wurde. Die A. carotis zeigte sich widerstandsfähiger, wie die A. 
femoralis. Produktive arteriosklerotische Veränderungen heben die Wider¬ 
standskraft gegenüber der Zerreißung. .E. v. Haynal (Budapest). 

III. Klinik 

a) Herz. 

Savic (Topolsica [S. H. S.]): Angina pectoris vasomotoria. (D.. tned. 
W. 49, S. 755, 1923.) 

Bei einer 22jährigen Frau, die neben einer leichten Lungenspitzenaffek¬ 
tion an Anfällen von Angina pectoris litt, war es zweifelhaft, ob es sich 
um eine Neurose bzw. eine Neuritis des Nerv, vagus oder um eine 
Angina pectoris vasomotoria handelte. Das Fehlen irgendwelcher Symp¬ 
tome, die für eine. Störung im Bereich des Nerv, vagus sprechen, sowie 
das Auftreten einer Akrosphyxie ließen die Annahme einer Angina vasomo¬ 
toria für berechtigt erscheinen. Die erfolgreiche Behandlung mit Calcium 
chloratum und Papaverin bestätigten die Richtigkeit der Diagnose. 

v. Lamezan (Plauen). 

Lute mb a c h e r : Echappement ventriculaire pr€matur€. (Arch. mal 
coeur. 16, 769, 1923.) . 

Bei einem jungen Mann mit Gelenkrheumatismus traten Rhythmus¬ 
störungen auf, deren Analyse eine Sinusbradykardie verbunden mit be¬ 
schleunigtem idio ventrikulärem Rhythmus ergab. Auch bei andern In¬ 
fektionskrankheiten, speziell bei Diphtherie kann das Zusammentreffen 
von gehemmtem Sinus- und beschleunigtem Ventrikelrhythmus beobachtet 
werden. Es kommen dadurch Kurvenbilder zustande, welche an kompleten 
Herzblock denken lassen, deren wahre Natur aber die genaue Analyse 
aufdeckt. Jenny (Aarau). 

H e i z et Corone: Du diagnostic radiofogique de ran6vrisme 
paridtal du coeur. (Arch. mal. coeur 16, 494, 1923.) 

Mitteilung eines Falles von chronischem Herzaneurysma, bei welchem 
die Diagnose durch das Röntgenbild gestellt werden konnte. Eine Ent¬ 
scheidung, ob dasselbe dem rechten oder dem linken Ventrikel angehört, war 
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nicht mit Sicherheit zu treffen. Pat. steht noch in Beobachtung. Im Ver¬ 
laufe der letzten 2 Jahre konnte eine Vergrößerung des Aneurysmas festge¬ 
stellt werden. Jenny (Aarau)* 

Galla vardin : R6tr6cissement aortique avec jmaxiimim du .souffle 
dam le cmqufeme espace intercostal gauche. (Soe. m6d. höp. Lyon, 13. 
Nov. 1923. Ref. Presse m 6 d. 31, 1036, 1923. 

Mitteilung eines Falles von Aortenstenose, bei welchem aus unbekann¬ 
ten Gründen das systolische Geräusch am lautesten im fünften Intercostal- 
raum links zu hören war, so daß in vivo die Diagnose Mitralinsuffizienz ge¬ 
stellt wurde. Jenny (Aarau)',. 

»De Meyer et Wilmaers: Sur de nouvelles forme» d’extra- 
systoles ä repos compensateur a!long£. (Arch. mal. coeur 16, ; 3*1, 1923.) 

Es läßt sich theoretisch ableiten, daß es außer Extrasystolen mit 
vollständiger und mit verkürzter kompensatorischer Pause und außer inter¬ 
polierten E, noch andere Formen geben muß. Verf. suchen an Bei¬ 
spielen der Literatur darzulegen, daß Extrasystolen mit verlängerter kom¬ 
pensatorischer Pause und interpolierte E. mit verzögerndem oder beschleu¬ 
nigendem Effekt auf die folgende normale Systole Vorkommen. Zur Erklä¬ 
rung wird retrograder Reizverlauf angenommen. Jenny (Aarau). 

Galle miaw t s (^Brüssel): Dissociation auriculoventriculaire provo- 
qtläe par Portho$tatisme. (Bradycardie orthostatique.) (Arch. mal. coeur 
16» 332 , 1923 ) - 

Mitteilung eines-Falles von Überleitungsstörung, bei welchem der Puls 
der in liegender Stellung 70—80 betrug, beim Stehen auf 30 sank unter leich¬ 
ten sensibeln Reizerscheinungen. Jenny (Aarau). 

Galli (Lecco): Sur ies oscillations de troisfeme ordre de la pression 
arterielle. Arch. mal. coeur 16, 512, 1923. 

Wellen 3. Ordnung (= Hering-Traubesche Weilen) finden sich vor 
allem bei nervösen,.. reizbaren Individuen. Sie scheinen auf ein Überwiegen 
des Sympathicus über den jVagus hinzüdeuten'’ Jenny (-Aarau). 

Cramer et Frommei (Genf): Contribution ä I’ltude du r6tr6- 
dssement mitral congenital associl ä l’insuffisance interauriculaire* (Arch. 
mal. coeur 16, 561, 1923.) 

39 jährige Frau (Zwerg) mit angeborener Mitralstenose und großem 
Vorhofseptumdefekt. Kasuistischer Beitrag. Jenny (Aarau). 

Göttin et Gäutier: A propos d’un cas de pgricardite puru¬ 
lente gu6rie par la ponction 6pigastrique. (Arch. mal. coeur, 16, 651, 
!923-) 

Bei einem öVkjährigen Knaben heilte eine eitrige Pericarditis (Pneu¬ 
mokokken im Eiter und im Blut) nach 5 maliger Punktion des Perikards vom 
Epigastrium aus. Innerhalb drei Wochen 1655 ccm Eiter entleert. 

Jenny (Aarau). 

b) Gefäße. 

Cassarini, D. (Mailand): Persistenza de! dotto arterioso di Bo- 
tallo e communkazione interventricolare. (Osped. Magg. No. VI, 1923) 

Krankengeschichte einer 41jährigen Frau, die, an einer angeborenen 
Herzkrankheit leidend, in der Kindheit (6.—7. Lebensjahr) leichte Herz- 
störungen gehabt hatte, eine Schwangerschaft und 1 Abort ohne erhebliche 
Störungen durchmachte und noch arbeitsfähig ist. Die genaue klinische und 
radiologische Untersuchung ergab: kugelförmige Herzvergrößerung, die 
auf Vergrößerung beider Ventrikel schließen läßt, deutliche Prominenz des 
lebhaft pulsierenden Pulmonalbogens; Geräusch im 2. linken Intercostal- 
raume; rauhes, langgezogenes systolisches Geräusch, am stärksten am 
Ursprung der Pulmonalis, bis zum Schlüsselbein hörbar; schwächeres 
systolisches Geräusch in der Mitte des Brustbeins; Verstärkung des zweiten 
Pulmonaltones. Keine Veränderungen an Mitralis oder Tricuspidalis nach¬ 
weisbar. 2. Aortenton rein. Keine Cyanose, kein Venenpuls. Radialis- 
puls links schwächer als rechts; inspiratorische Abschwächung und exspira- 
torische Verstärkung des Radialpulses. Auf Grund der Herzform und des 
auf der Mitte des Brustbeines zu hörenden Geräusches wird die Diagnose 
auf interventriculäre Communication gestellt. Das im 2. linken Zwischen- 
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raum festgestellte Geräusch könnte allerdings auf eine Pulmonalstenose 
zurückgeführt werden. Dagegen spricht aber das Fehlen von Cyanose 
sowie die Tatsache, daß die Kranke fast ihr ganzes Leben hindurch gear- 
beitet hat, ohne daß es ihr schwer gefallen wäre. 

S o b o 11 a (Braunschweig). 

C h i m e n t i, B. (Florenz): Ricerche sut comportomento della teil- 
slone sistotica tibiale. (Rev. crit. d. clin. med. XXIV, No. 6, 1923.) 

Bei Aorteninsufficienz findet man, gleichgültig ob Veränderungen an 
den Arterien nachweisbar sind, regelmäßig an der Tibialis einen höheren 
Blutdruck als an der Brachialis. Bestehen neben der Aorteninsuffizienz 
gleichzeitig noch andere Klappenfehler, so ist dieser Unterschied zwischen 
Tibialis- und Brachialis-Blutdruck weniger deutlich, und bei schweren 
Kompensationsstörungen geht der Blutdruck an der Tibialis sogar unter den 
an der Brachialis zurück. Eine Verminderung des Blutdrucks in der Tibialis 
findet sich gewöhnlich bei Aneurysmen der Aorta, die hinter dem Abgänge 
der Anonyma sitzen, während bei Aortitis auch bei leichter Ektasie der 
Blutdruck erhöht ist. Bei chronischen zehrenden Krankheiten beobachtet 
man meist eine leichte Abnahme des Blutdrucks in der Tibialis. 

S o b o 11 a (Braunschweig). 

Kylin/Eskil (Gothenburg): Studien über das Hypertonle-Hyper- 
glykämie-Hyperarikämiesyndrom. (Z. f. i. M. Nr. 6 u. 7 , 1923.) 

Es gibt eine Reifte von Unterscheidungszeichen zwischen ungleichen 
Formen von Hypertonie. Die eine, die sogenannte essentielle H., wird durch 
große Variabilität gekennzeichnet. Bei «dieser Form fehlen die Zeichen’ einer 
Kapillaraffektion. Ihre Ursache scheint man in einem durch das Nerven 1 
System vermittelten erhöhten Tonus zu sehen. Die andere Form, bei der so¬ 
genannten akuten diffusen Glomerulonephritis, wird durch Zeichen von,Kapil- 
larschäden charakterisiert. Auf welche Weise diese Form von Blutdruckstei¬ 
gerung entsteht, kann sich K. bei der Lückenhaftigkeit der gegenwärtigen 
Kenntnisse von der Funktion des Kapillarsystems nicht , mit Sicherheit äußern. 
Für die erstgenannte Form wird die Bezeichnung „einfache Arterienhyper- 
tohie“, für die andere die Bezeichnung „Kapillarhypertonie“ vorgeschlagen. 

Die Kohlehydrattoleränz bei der essentiellen H. ist geringer als unter 
normalen Umständen. 

Die Adrenalinblutdruckreaktion ist bei den beiden Formen der H. ver¬ 
schieden. Bei der Prüfung der Adrenalinwirkung ergibt sich, daß bei 
der essentiellen H. eine Störung des vegetativen Nervensystems vorhanden ist. 

Innerhalb der 4 Gruppe Diabeteskrankheit wird ein Typus für sich ab¬ 
getrennt und mit der sogenannten essent;. H. vereinigt. Diese neue Krank J 
heitsfprm, das Hypertonie-Hyperglykämie-H'yperurikämiesyndrom, wird durch 
eine Störung, innerhalb des vegetativen Nervensystems verursacht, wobei das 
parasympathische, über das sympathische zu dominieren scheint. Durch diese 
Störung wird eine Labilität innerhalb des vasomotorischen Systems erzeugt, 
wobei der Blutdruck auf eine pathologische Weise labil wird und zur Hyper-; 
tonie neigt. . Der Stoffwechsel wird gleichzeitig insofern gestört, als diq 
Toleranz für Kohlehydrate herabgesetzt wird und eine Hyperglykämie mit 
oder ohne Glykosurie auftritt. Ebenso wird der Harnsäureumlauf gestört 
und es entsteht Hyperurikämie. Der Umsatz von Kohlehydraten scheint bei 
dieser Diabetesform pathologisch abhängig zu sein von nervösen Reizungen 
* sodaß Gemütsbewegungen bei diesen Diabeteshypertonikern leichter Glyko¬ 
surie verursachen als bei gesunden Menschen. Auf die gleiche Art ist auch 
bei solchen der Blutdruck abhängiger von psychischen Momenten als unter 
normalen Verhältnissen. J. Neumann (Hamburg). 

K o w i t z : Die akut aiterierende Thrombose der Aorta abdominalis. 

(Virchow’s Archiv 246 , 1923, S. 307.) 

Ausführliche klinische und pathologisch-anatomische Beschreibung eines 
Falles von Thrombose der Aorta abdominalis bei einem kräftigen Mann von 
46 Jahren mit sekundärer Lues. Völlige Obturation der Bauchaorta an der 
Teilungsstelle bis zum Abgang der Arteria renalis. Exitus innerhalb 24 
Stunden an luetischer Meningitis. Die klinischen Erscheinungen waren 
typisch (völlige Bewegungslosigkeit und Empfindungslosigkeit der Beine;, 
Hamträufeln). Die Sektion ergab eine Mesaortitis luetica mit Aneurysma 
und Thrombose der Bauchaorta. Erwähnung der bisher geschilderten Fälle 
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im Vergleich’ mit dem |eigenen und kurze Darstellung der Ätiologie. Dabei 
sind innere Momente (Gefäßschädigungen, Herzerkrankungen) und äußere 
Momente (Momberg'scher Schlauch und komprimierende Tumoren) zu unter¬ 
scheiden. Ausgang meistens tödlich. In seltenen Fällen (besonders bei in¬ 
takten, widerstandsfähigen Herzen) kann ein * Collateralkreislauf zustande 
kommen. Die Therapie ist jneistenteils machtlos, nur in ganz vereinzelten 
Fällen ist durch operative ^Entfernung des Thrombus aus der Aorta ein 
dauernder Heilerfolg erzielt worden. Kratzeisen (Mainz). 

Vaquez et Saragea: L*6preuve de la diurfese provoqule com- 
par€e aux autres mlthodes d’exploration rgnale chez les sujets hypertendus. 

(Presse m6d. 31 , 689, 1923.) 

Verf. wenden als Nierenfunktionsprüfung bei Hypertonikern folgende 
Modifikation des Wasserversuchs an: Zu den Mahlzeiten der Pat. je 500 g 
Wasser, in den Zwischenzeiten jedoch keine Flüssigkeit. Speisezettel wie 
gewohnt, jedoch keine Suppe. Der Urin wird in 3 Portionen gesammelt: 
7—9 Ühr = Morgenurin, 9—21 Uhr = Tagurin, 21—7 Uhr = Nachturin. 
Menge und spez. Gewicht werden bestimmt. Am ersten Tag des Versuchs 
steht Pat. auf, am Zweiten bleibt er im Bett. Am dritten Tag erhält er bei 
sonst gleichbleibenden Bedingungen zwischen 7—71/4 Uhr 600 g Evianwasser 
zu trinken und steht auf, am vierten Tage derselbe Versuch unter Bettruhe. 
Normalerweise sollen nach zwei Stunden die 600 g Wasser ausgeschieden 
sein. Diese Methode gestattet, sich ein Bild von der Leistungsfähigkeit der 
Niere zu machen, zugleich aber auch den Zustand der Zirkulationsorgane 
kennen zu lernen (dazu (dient der Vergleich der Versuche in und außer dem 
Bett). Allen andern Funktionsprüfungsmethoden ist dieser Versuch minde¬ 
stens ebenbürtig und in (seiner Einfachheit überlegen. Jenny (Aarau). 

Saloz et Frommei: Les anlvrismes de la portion sus-diaphrag- 
matjique de l’aorte, d’apr&s june statistique de 86 cas. (Arch. mal. coeur 16, 
578 , 1923.) 

Zusammenfassende Darstellung der Klinik (der Aortenaneurysmen. 
Gegenüberstellung der A. der Aorta ascendens und der Konvexität des 
Bogens, welche Erscheinungen der Aortitis machen, und derjenigen der Kon¬ 
kavität und der Aorta descendens, welche Kompressionserscheinungen be¬ 
dingen. Betonung der Wichtigkeit des Röntgenverfahrens zur Diagnose. 

Jenny (Aarau). 

IV. Methodik. 

* 

H.aynal, E. v., und Kellner, D.: A mGhmagzat elektrokardio- 
gramm]änah felv£tel£re Ir&nyulö kfs6rletek. (Versuche zwecks Ableitung 
, des Elektrokardiogrammes des Foetus in utero.) (Orvosi Hetilap. 67. Jahr¬ 
gang, No. 49, 1923-) 

Es wird über Versuche berichtet, das Ekg. des Foetus in utero 
mittels am Bauche von Schwangeren {Fundus uteri — SymphysisJ ange¬ 
brachten! Bindeelektroden abzuleiten. Kontrollversuche an nicht-Schwangeren 
und Männern. In jeder Gruppe der Versuchspersonen wurden kleine Aus¬ 
schläge registriert, die denen der VI. Abteilung sehr ähnlich sehen und das 
Ekg. der Versuchspersonen darstellen. Bei Schwangeren wurden hie und da 
größere nach abwärts gerichtete Ausschläge gefunden, die mit Kincjsbe- 
wegungen Zusammenhängen und kleinere Zacken, die Cremers „Foetal- 
zacken“ ähnlich sehen und eventuell das Ekg. des Foetus darstellen. 

E. v. Haynal (Budapest) 1 . 

Chantraine, H. (Köln): Uber ein Verfahren zur Bestimmung 
des wahren Blutdruckes. (Z. f. i. M. 1923, Nr. 1 .) 

Im Werte der Blutdruckmessung nach Riva-Rocci ist die Gr ölt. Jler 
Kraft, die nötig ist, den Gewebswiderstand zu überwinden, entnaiten. Zur 
Messung des wahren Blutdruckhöchstwertes verbindet Ch. die Venendruck¬ 
messung mit der arteriellen nach R.-R. Beim langsamen Absinken des 
Druckes in der Manschette fängt bei einem Werte, der auf 1—2 mm mit dem, 
mit dem Hörrohre gemessenen Blutdruck werte übereinstim.mt, das Venenmano¬ 
meter zu steigen an, anfangs schneller, allmählich langsamer sich einem End¬ 
werte nähernd, der der wahre Blutdruck wert sein soll. 

J. Neumann (Hamburg). 
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V. Therapie. 

D ani £lo polu (Bukarest): Traitement du rbumatisme polyarticu- 
Utfre aigu par Ies doses massives de salicylate. (Press, mdd. 31 , 1045, 1923.) 

Verf. empfiehlt auf Grund |i 2 jähriger Erfahrung folgendes Vorgehen 
beim akuten Gelenkrheumatismus: Verwendung von Natr. salicyl. in großen 
Dosen. Beginn mfft 8 ;gr. im Tag beim Erwachsenen,' 5 gr. beim Kinde von 
8—12 Jahren und 2—3 <gr. 'bei kleineren Kindern. Steigerung der Dosis 
täglich um 1—2 gr. bis zum Eintreten deutlicher Zeichen der Besserung, 
beim Erwachsenen bis zu Dosen von 30 gr., beim Kinde 15 gr. pro die. Diese 
hohen Dosen werden ohne nennenswerte Intoxikationssymptome ertragen, 
wenn je weilen die doppelte Dosis an Natr. bic. beigegeben wird und jede 
Dosis in 100 Wasser gelöst, verabreicht wird. Um der raschen Ausschei¬ 
dung zu begegnen, soll am Tage zweistündlich, in. der Nacht 4 stündlich das 
Medikament gegeben werden. Nur ganz langsame Reduktion der Gaben. 
Die Nahrung soll hauptsächlich aus Kohlehydraten bestehen. Verf. hat bei 
keinem der Fälle, welche er mit solchen hohen Dqsen behandelt hat, eine 
Erkrankung des Endokards auf treten sehen. Ist das Herz schon erkrankt, 
so bildet das keine Kontraindikation gegen hohe Salicylgaben, nur wird man 
noch Cardiotonica beigeben. Nur beim Auftreten von gehäuften Extra¬ 
systolen wird man abbrechen müssen. Jenny (Aarau). 

Theohari (Bukarest): La thlocine dans le traitement de Phyper- 
tension arterielle et des ^ccfes angineux. (Arch. mal. coeur 16, 481 , 1923 .) 

Theocin bewirkt in Dosen von 2—4 Centigrammen pro Kilo beim 
Hunde Blutdrucksenkung von 7—^3o mm Hg. Es scheint die Vasokonstrik¬ 
toren der Abdominalorgane und die Fasern des Splanchnicus, welche auf 
die Nebennierenrinde sekretionsfördernd wirken, zu lähmen. 

Bei Hypertonikern führt Theocin in Dosen vön *0,4—0,6 g im Tag zu 
Blutdrucksenkungen Von 20—60 mm Hg., welche sich bei intermittierender 
Thöocindarreichung (Nach 10 Tagen Medikation jeweilen 10—20 Tage* 
aussetzent) hie und da dauernd halten. Angstzustände vermindern sich 
unter Theocin. In einem Falle trat eine dauernde Senkung des Druckes 
von 192 auf 125 mm Hg. ein. Der Modus der Wirkung wird mit einei? 
Herabsetzung der Erregbarkeit des Sympathikus und indirekt der Funktion 
des chromaffinen Systems erklärt. Jenny (Aarau). 

Cheinisse, L. (Paris): El citrato de sosa como medicamento 
vascular. (Arch" de med., cir. y espec. XII, No. 9,' 1923.) 

Das Natriumcitrat ist nicht nur als gerinnungshemmendes Mittel bei 
der Bluttransfusion angebracht, sondern leistet auch als ein auf die Blut «4 
gefäße einwirkendes Mittel gute Dienste bei der Arteritis obljterans und 
der Claudicatio intermittens, insbesondere durch Verhütung der Gangrän. 
Ferner wirkt es günstig bei anderen Krankheitszuständen, die mit Verenge¬ 
rung der Blutgefäße einhergehen, bei Arteriosclerose und bei Blutungen ver- 
scKie 4 enen Ursprungs. Die hämostyptische Wirkung ist damit zu erklären, 
daß das Natriumcitrat nur in großen Mengen die Blutgerinnung auf hebt, 
während es in kleinen Dosen bei intravenöser Anwendung die Blutge¬ 
rinnung fördert. Im übrigen wird es sowohl intravenös wie per os gegeben. 

Sobotta (Braunschweig). 


2333, 


Bruns, O. (Königsberg): Uber Wiederbelebung. (Klin. W. 52 , 

1923) 

Das Hauptgewicht der Wiederbelebungsversuche bei Herzstillstand 


liegt auf der Wiederherstellung der Blutbewegung. Die künstliche Atmung 
(nach Silvester und mit dem Inhabadapparat) bewirkt neben einer reflek¬ 
torischen Erregung des Herzens auch einen Wechsel der Herzfüllung und 


ein e Blutbewegung nach der Peripherie, wenn auch nur mit geringen Druck? 
werten. Die künstliche Atmung ist mit Herzmassage zu kombinieren. Aller¬ 
dings verhindert die Starre des Thorax eine wirksame Kompression und die 
mechanische Reizung des Herzens. -Eventuell ist eine intrakardiale Injek¬ 
tion anzuschließen. H. Sachs (Berlin). 


Brüning (Berlin): über Operationen an den Halsnerven bei 
Angina pectoris. (D. med. W. 49, S. 945, 1923.) 

Ausgehend von der Annahme, daß im Halssympathikus die sensiblen 
Nervenfasern zum Herzen verlaufen, wurde von einigen Autoren (in Deutsch- 
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land zuerst vom Verfasser) die Durchschneidung des Halssympathikus zur 
Behandlung der Angina pectoris vasomotoria mit Erfolg durchgeführt. 
Neuerdings haben Eppinger und Hofer dieselben günstigen Erfolge erzielt 
durch Durchtrennung des N. depressor, der vom Vagus abgeht. B. nimmt 
nun zur Erklärung des nämlichen günstigen Effektes bei Durchschneidung 
des Sympathikus und des Vagus bzw. N. depressor an, daß im Depressor 
zum größten Teil sympathische und nicht parasympathische Fasern ver¬ 
laufen. v. Lamezan ,(Plauen)'. 

Fränkel, Fritz: Über Jodthymin, ein Jod-Thymuspräparat. (Th. 
d. G. 1923.) 336. " 

In 7 Fällen thyreogener Erkrankung, darunter 2 Basedowfälle, wurde 
durch das Mittel eine objektive und subjektive Besserung herbeigeführt. 

v Johannes Ruppert (Bad Salzuflen). 

Hediger (Zürich): Zur Frage der essentiellen Hypertonie und ihrer 
Behandlung durch Kohlensäurebäder. (Kl. Wochenschr. 1923, 27 , 1262). 

Blutaruckherabsetzende Wirkung der C 0 2 -Bäder in St. Moritz, be¬ 
ruhend auf dem sedativen Einfluß tauf den Vasomotorenapparat. Auch die 
periodischen Blutdruckschwankungen infolge gesteigerter Vasomotorenerreg¬ 
barkeit treten im Kohlensäurebad stark zurück. H. Sachs (Berlin)). 

A. S cho 11 ''(Nauheim): Neuere Anschauungen über die Wirkungs¬ 
weise kohlensaurer Bäder. (Klin. Wochenschr. 1923 , 30, 1418 .) 

Zusammenfassende Übersicht über die Untersuchungsmethode zur 
Prüfung des Einflusses der natürlichen C 0 2 -Bäder auf Herz und Gefäße. 
Die Bäder stellen eine Übung des Herzens unter erleichterten, schonen 
den Bedingungen dar, „Turnstunde des Herzens“. 

H. Sachs (Berlin). 

Schmitz (Berlin): Erfahrungen mit Digotin. (Med. Klin. 19, 
S. 979, 1923.) 

Es wird über Erfahrungen imit dem von der Firma Gehe u. Co., A.-G., 
hergestellten Digitalispräparat Digotin berichtet. Es wurde hauptsächlich 
angewandt vor Operationen als Prophylaktikum, bei Herzschwächen, während 
Operationen und bei postoperativen Herzinsuffizienzen. Bei letzteren war 
das Präparat von vorzüglicher Wirkung. v. Lamezan (Plauen). 

C r a m e r (Berlin) : Klinische Erfahrungen über die Wirkung von 
„Cfgli“ bei erhöhtem Blutdruck. (Med. Kl. 19, S. 832 , 1923 .) 

„Cigli“ (Firma: Chem.-pharm. G. m. b. H., Berlin C. 54)., dessen 
Hauptbestandteile Citronensaurediglyernester, Viscum album und Elixir 
chinae Galisayae sind, hatte eine günstige Blutdruck herabsetzende Wir¬ 
kung bei Fällen von Hypertonien. Irgendwelche ungünstige Nebenwirkun¬ 
gen konnten nicht beobachtet werden, sodaß das Präparat lange Zeit hindurch 
genommen werden kann. v. Lamezan (Plauen). 

E n g e 1 e n , P. (Düsseldorf): Zur Wirkung der Scilla maritima. 
(Z. f. i. M. Nr. 27 , 1923.) 

Aus der Zunahme der supramaximalen Oszillationen, gemessen am 
Oszillometre sphygmometrique nach. Pachon, durch iScillikardin schließt E. 
auf eine Steigerung der Systolenenergie des geschwächten Herzens. 

J. Neumann (Hamburg). 


Bücli erbesprech ungen. 

Alfred Pongs f. Der Einfluß tiefer Atmung auf den Herzrhythmus 
(Simisrhythmus) und seine klinische Verwendung. (Berlin, J. Springer, 
1923, 326 S., 160 Kurven.) 

Der physiologische Vorgang der respiratorischen Arhythmie beruht 
nach E. Hering auf Schwankungen des Vagustonus, die inspiratorische 
Beschleunigung auf einem Nachlassen, die Verlangsamung imExspirium auf 
einer Verstärkung des Vagustonus vom Lungenvagus aus. Dieser nervösen 
Theorie steht die von E. Albrecht gegebene muskuläre gegenüber, nach 
der die Frequenzschwankungen durch Füllungsänderungen im brustraum 
verursacht sind. Während des Inspiriums vermittelt der zunehmende nega¬ 
tive Thoraxdruck durch passiven Füllungszuwachs des Herzens einen ge¬ 
steigerten Kontraktionsreiz für das Myokard, aus den eine Frequenzbeschleu- 
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nigung resultiere. Pongs hat sich die Aufgabe gestellt, dem auslösenden 
Mechanismus dieses Vorganges und seine Komponenten zu untersuchen und 
an der Hand eingehender Versuche nachzuprüfen. 

P. legt seinen Untersuchungen nicht die respir. Arthythmie bei un¬ 
beeinflußter oberflächlicher Atmung, sondern ausschließlich Tiefatmun¬ 
gen zugrunde, tiefe Einatmung mit folgendem Dauerinspirium bis zu 18 Se¬ 
kunden. Dabei werden zwei Frequenzreaktionen unterschieden: die sogen. 
Primärreaktion mit schnellem Frequenzanstieg als Effekt des In¬ 
spirationsaktes, Verlangsamung im Dauerinspirium, Beschleunigung und Rück¬ 
kehr zur Ausgangsfrequenz als Effekt der Exspiration. Und zweitens eine 
der ersteren aufgepfropfte Sekundärreaktion: statt der andauernden Verlang¬ 
samung im Dauerinspirium Frequenzanstieg über den. Ausgangswert und 
reaktive Verlangsamung nach der Ausatmung. 

Die Versuche am Menschen mit Thoraxübendruck, Stickstoffeinatmung 
und dosierter Arbeit zeigen, daß die Primärreaktion nicht von der Blut* 
fülle, dem negativen Druck <und seiner Saug Wirkung. abhängt% sondern allein 
vom Lungendehnungszustande, die Sekundärreaktion hingegen zeigt, ebenso 
wie der Valsalva’sche Versuch, Beziehungen zu FüllungsVeränderungen des 
Herzens. Bei Eliminierung des Vaguseinflusses durch Atropin (1,5—2 mg) 
bleibt bei starker Tachykardie die Primärreaktion, wenn auch in verringer¬ 
tem Ausmaß bestehen, der Sekundäraussschlag (und Valsalva) ist eher 
vergrößert. Weitere Aufschlüsse gibt das Tierexper.ipient, \yp; der Atropin- 
versuch bis zur völligen Vaguslähmung durchgeführt werden konnte. In 
diesem Zustande sistierte die Primärreaktion im Dauerinspirium vollständig, 
also ist der Vagus allein für die Frequenzalteration der Primärreaktioti ver¬ 
antwortlich. Der Grad der Pulsverlangsamung im Dauerinspiriumsversuch 
ist aber nicht nur vom Dehnungsgrade der Lungenalveolen abhängig, sondern 
auch von der Reizbarkeit der Zentren in der Medulla, vom Herzvagus und 
vom Herzmuskel selbst. Es ist demnach die Primärreaktion als ein Reflex 
aufzufassen, dessen Bogen gebildet wird a) vom Lungjenvagus (afferentei 
Bahn, b) Überleitung: Atmungs- und Vaguszentrum und c) eff er. Herz¬ 
vagus. Die Ausschaltung eines einzelnen Gliedes genügt, um den Reflex zu 
hemmen. Während dlq Primärreaktion, wie Abklemmungsversuche an der 
V. cav. inf. zeigen, von der Herzfüllung unabhängig ist, sind für die Fre¬ 
quenzausschläge der Sekundärreaktion die Füllungsbedingungen der Aorta 
und Druckverschiebungen im großen Kreislauf entscheidend. 

In dem weit größeren klinischen Teile des ^Buches wird ge¬ 
schildert, wie der Tiefatmungsversuch bei normalen oder nur wenig ver¬ 
änderten Herzen und bei gröberen Herz Veränderungen ab läuft. Während 
bei normalen Herzen Schwächliche gleichstarken Ausschlag geben wie 
Muskelstarke, auch Hypertoniker und Klappenfehler in Kompensation den ge¬ 
wöhnlichen Frequenz Wechsel zeigen, ist bei Dekompensation und Myokard - 
insuffizienz die Ausschlaggröße herabgesetzt. Es kann demnach der starke 
Frequenzausschlag bei Tiefatmungsprüfungen als Zeichen-einer guten Kom¬ 
pensation gelten, wie umgekehrt der positive Vagusdruckaffekt (nach 
Wenckebach) einen schlechten Zustand des kranken Herzmuskels anzeigt. 

Der Tiefatmungsversuch ist auch für die Beurteilung des mit Digi¬ 
talis behandelten Herzens von Bedeutung, denn er ermöglicht eine genaue 
Kontrolle der Stadien der Digitaliswirkung. Mit der klinischen Besserung 
vergrößern sich die vorher »abnorm kleinen Ausschläge der Tiefatmungs¬ 
prüfung, während der Vagusdruckaffekt abnimmt. Bei weitgehender Digi¬ 
talisierung — Pongs bevorzugt mit der v. Bergmann*schen Schule 
die abnorm großen Tagesdosen — werden mit dem verlangsamten, Pulse 
die Tiefatmungsausschläge erheblich größer, um schließlich auf dem Höhe¬ 
punkte der Wirkung ebensb wie der Vagusdruck- und Atropinversuch 
kaum noch .anzusprechen. 

Die Digitaliswirkung erwies sich abhängig von einer spezifischen Sinus¬ 
disposition für die Droge, mit außerordentlich großen individuellen Diffe¬ 
renzen. Bald war die Digitaliswirkung am zweiten, bisweilen erst am 
20. Tage im Tiefatmungsversuche zu erkennen, desgleichen variierte die 
Kumulierung, auch am gesunden Herzen, das durch fortgesetzte Digitalisie¬ 
rung alle Stadien der Digitaliswirkung durchlaufen kann. Bei der Dosierung 
muß die individuelle Digitalisempf^ndlichkeit stets berücksichtigt werden, 
auch nach der Richtung hin, daß abnorm hohe Dosen notwendig werden 
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können. Hierbei sind die Atmungsprüfungen nebst, dem Vagusdruck- und 
Atropinversuch mit Vorteil heranzuziehen. 

In dem Schlußkapitel wird für den dem Dauerinspiriumsversuch nahe¬ 
stehenden Valsalvaschen Versuch gezeigt, daß auch hier eine Primärreaktion 
als eine vom Lungenvagus beeinflußte Reaktion des Atemzentrums besteht 
während die folgende Beschleunigung von Füllungsverschiebungen abhängt. 

Eine große Anzahl sorgfältiger Kränkenbeobachtungen und Tierver¬ 
suche mit ausführlichen Tabellen und Kurven unterstützt die geordneten 
Deduktionen. Alle angrenzenden Fragen, so besonders die Vagotonie, die 
Herzfunktionsprüfungen sind eingehend berücksichtigt, zur einschlägigen 
Literatur ist kritisch Stellung genommen. So gibt das posthume Werk 
von Pongs mit seiner tiefgründlichen Bearbeitung des Themas mannig¬ 
fache Aufklärung and vielseitige Anregung. H. Sachs (Berlin). 

Dmitrenko (Odessa): Über die reflektorischen Beziehungen des 
Magens zum Blutkreislauf und zur Atmung. (Odessa 1916.# 312 Seiten. 

Preis: 3 Rubel.) 

In den ersten drei Kapiteln des Buches wird in sehr eingehender 
Weise die gesamte einschlägige Literatur besprochen. Das 4. Kapitel ist 
dann den eigenen Versuchen gewidmet. D. hat eine große Zahl von Ver¬ 
suchen an Hunden angestellt, bei denen er auf verschiedenste Art den 
Magen reizte (Aufblähen des Magens, elektrische, chemische Reize, Einfließen- 
lassen von großen Mengen von Flüssigkeit u. dergl.) und dabei die 
Atmung, den Puls und den Blutdruck unter Anwendung verschiedener 
Hilfsapparate beobachtete. Als die wichtigsten Ergebnisse seiner Experi¬ 
mente seien angeführt: Mit Zunehmen des Innendrucks im Magen trat 
eine Erhöhung der Pulszahl und eine Steigerung des Blutdruckes, sowie 
eine Erhöhung der Atmungsfrequenz und eine Vertiefung der Atmung 
ein. Je rascher und energischer der Reiz auf den Magen ausgeübt wurde, 
um so stärker war auch die Reaktion von Herz and Atmung. Weiter 
geht aus den Experimenten hervor, daß diese Reflexe nicht unbedingt über 
den Vagus zu laufen brauchen; der Reflexbogen liegt vielmehr im Sympathi- 
cus und geht nicht über das Rückenmark. Mit diesen Versuchsergebnissen 
stimmen auch einige klinische Erfahrungen überein. 

v. Lamezan (Plauen). 

Schade, H.: Die physikalische Chemie in der inneren Medizin, 

Die Anwendung und Bedeutung physikochemischer Forschung in der Patho¬ 
logie und Therapie für Studierende und Arzte. — 3. vermehrte u. verb. Aufl. 
Mit 120 Figuren und zahlreichen Tabellen. (Dresden u. Leipzig, Theodor 
Steinkopff, 1923.) Preis: geh. G.-M. 14.—, geb. G-M. 15.50. 

Wenn ein Werk bereits nach zwei Jahren in der 3. Auflage erscheint, 
so ist das allein schon ein Beweis für seinen inneren Wert und seine ?Be- 
deutung. Wer sich als innerer Mediziner heute mit physikalisch-chemischen 
Problemen beschäftigen will, findet in dem Schade’schen Buch eine Grund¬ 
lage und Anleitung, wie sie umfassender und dabei doch ins Einzelne ein¬ 
dringend nicht besser gedacht werden kann. Die Vorzüge, die dem Werke 
durch die Erörterung der ungezählten, noch ungelösten Probleme für den 
Forschenden anhaften, sind ebenso hoch zu veranschlagen, wie die klare 
Darstellung der fertigen Forschungsergebnisse und der Methodik für den 
Neuling auf dem Gebiete der physikalischen Chemie. — Die neue Auflage 
weist überall Ergänzungen der Kapitel durch die neuesten Ergebnisse auf. 
Das Kapitel über die Entzündung erscheint besonders stark erweitert. Die 
einschlägige Literatur ist so gut wie vollständig berücksichtigt und unter 
dem Te^ct aufgeführt. — Mit Recht appelliert Schade im Vorwort an den 
Staat um Unterstützung dieser neuen Forschungsrichtung, mit der wir 
vielleicht an der Schwelle einer „moleku lar-pathologischen Ära der ge¬ 
samten Medizin“ stehen. Die deutsche Wissenschaft hat zu diesem Neu¬ 
lande den Weg gebahnt. Schade’sWerk ist wie kein anderes dazu geeignet, 
zum Arbeiten und Forschen in diesem Wissenszweig anzuregen. — Der Verlag 
hat in gewohnter Weise für eine vorzügliche Ausstattung des Buches ge¬ 
sorgt und den Preis denkbar niedrig gehalten. Ed. Stadler. 
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Wärmetherapie bei Kreislaufstörungen. 

Von Dr. Jean Kottmaier. 

Wärmeeinflüsse hohen Grades belasten den Kreislauf besonders 
dann, wenn sie mit „Wärmestauung“ verbunden sind. Wir kennen 
ihre Wirkungen aus dem klinischen Bilde des „Hitzschlags“ und 
dem Verhalten der Kreislaufsorgane im heißen Bade. Darin er¬ 
reicht die Pulsfrequenz beim Gesunden uo — 120 Schläge in der 
Minute. Der Blutdruck steigt zu Beginn (bei der plötzlichen Ein¬ 
wirkung des Hitzereizes auf die Vasokonstriktoren), sinkt dann in¬ 
folge der einsetzenden Gefäßerweiterung, aber nicht mehr bis zur 
Ausgangshöhe, bald steigt er wieder und kommt, je länger das 
heiße Bad dauert um so mehr zu höheren Graden. Nach dem Ver¬ 
lassen des Bades erfolgt ein steiler Druckabfall bis beträchtlich 
unter den Ausgangswert. 

Das Zustandekommen dieser Blutdruckschwankungen wird uns 
später interessieren. Das Herz selbst ist in weitgehendem Maße 
gegen Wärmeeinflüsse tolerant. Es ist, nach den Versuchen von 
Ganter und Zahn 1 ) thermisch direkt nur vom Keith-Flack- 
schen Sinusknoten aus beeinflußbar. Erwärmten sie diese Gegend 
mit Hilfe einer Thermode — ein kleiner hohler Metallzapfen, durch 
welchen kaltes oder warmes Wasser geleitet werden kann — so be¬ 
schleunigte sich das Herztempo und das Schlagvolumen verminderte 
sich. Kühlten sie ab, ,so verlangsamte sich das Tempo bei erhöh¬ 
tem Schlagvolumen. Indem so die Arbeitsleistung wesentlich die 
gleiche bleibt, hat es nicht den Anschein, als ob die Blutdrucksteige¬ 
rung beispielsweise beim extrem heißen Bad unmittelbar von dem 
Herzen ausginge. 

Vielmehr lehrten uns experimentelle und klinische Erfahrun¬ 
gen, daß wir es wie bei der Blutdruckregulierung überhaupt mit kom¬ 
plizierten Vorgängen zu tun haben, die vornehmlich von nervösen 
Zentren beherrscht werden. Als bedeutendstes imponiert das 
Wärmezentrum, in dessen Dienst der Blutdruck eine wichtige Rolle 
spielt. Dieses Zentrum spricht, wie die Experimente von R. H. 
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Kahn 2 ) bewiesen haben, bereits nuf ganz geringe überwärmüng 
des Blutes äußerst prompt an. Alleinige Erwärmung des in das 
Gehirn einströmenden Karotisblutes hatte eine Erweiterung der 
Hautgefäße, Schweißsekretion und Wärmedyspnoe zur Folge. 
Durch elektrische Reizung in unmittelbarer Nachbarschaft erziel¬ 
ten ferner K a r p 1 u s und K r e i d 1 3 ) Pupillen- und Lidspalterweite¬ 
rung, Blutdrucksteigerung, Glykosurie, Uterus-, Blasen-und Rektüm- 
kontraktion. Mit Höher 4 ) kann man somit 'das Wärmezentrum 
direkt als ein Innervationszentrum für den Sympathikus auffassen. 
Nun haben aber die Versuche von Freund und Ma*rchand 5 ) 
wahrscheinlich gemacht, daß die Impulse vom Wärmezentrum nicht 
nur vermittels des Sympathikus den Organen der Wärmebildung 
und Wärmeabgabe unmittelbar zugeleitet werden, sondern daß sie 
u. a. auch regelnd auf die Funktion der Nebennieren ein,wirken- 
Diese unmittelbare Einwirkung ist, wie Straub und Kretsch¬ 
mer 6 ) gezigt haben, nötig, indem die kontinuierliche Abgabe des 
Nebenniereninkrets es ist, welche eine Dauerwirkung auf die Endi¬ 
gungen des sympathischen Systems gewährleistet. 

Die auffallend geringe Ausbildung des chromaffinen Systems, 
weiche sich öfter bei der Sektion von an Hitzschlag Verstorbenen 
fand, dürfte die Insuffizienz der Wärmereguliereinrichtungen in 
einer Hinsicht erklären. Auch beim Kollapstod, dessen Kreislauf¬ 
insuffizienz in erster Linie auf eine Lähmung des Splanchnikus- 
gebietes zurückzuführen ist, wie aus den Sektionsbefunden hervor¬ 
geht, handelt es sich um eine Erschöpfung des chromaffinen Systems 
infolge schweren Fiebers und infektiöser Toxämie. Die eingangs 
erwähnte rasche Senkung des Blutdrucks unter die Norm können 
wir wohl im gleichen Sinne erklären. Fällt infolge der wiedererlang¬ 
ten Möglichkeit der Wärmergulierung pach dem Verlassen des 
heißen Bades der erhöhte zentrale Sekretionsreiz auf die Nebennieren 
weg, so setzen diese zum! Zwecke der Erholung ihre Tätigkeit herab, 
was sich eben in der starken Senkung des Blutdrucks äußert. 

Aus all dem geht hervor, wie die Wätme einen ungemein 
starken Einfluß auf den Kreislauf ausübt. Haben wir das innere 
Wesen der sich hierbei abspielenden Vorgänge erkannt, so sind 
wir auch imstande, uns systematisch der Wärmeeinflüsse bei Kreis¬ 
laufstörungen zu bedienen. Ihr bisheriger Gebrauch gründete sich 
wie bei den Bädern hauptsächlich auf Empirie, ihre lokale Applika¬ 
tion aber bei derartigen Krankheiten trug einen durchaus sympto- 
piatischen Charakter. Bei der relativ geringen Tiefenwirkung sol¬ 
cher Anwendungen konnte auch von kaum wenig mehr als sug¬ 
gestiver Wirkung die Rede sein. 

Die Möglichkeit einer kalorischen Therapie bei Kreislaufstö¬ 
rungen war erst mit der Einführung der Diathermie gegeben. 
Erst die Verwendung hochfrequenter Wechselströme, welchen 
im Gegensatz zu jenen geringer Frequenz keine unmittelbare Reiz¬ 
wirkung zukommt, setzte uns in Stand, den Körper mit großen 
Stromintensitäten zu durchdringen. Im Quadrat zur Stärke des 
sie durchfließenden Stromes wächst der Leitungswiderstand der 
Gewebe, wobei sie sich demgemäß erwärmen. Diese Joulesche 
Wärme, welche wir täglich bei der Glühbirne anwenden, ist noch 
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direkt porportional zur Zeit des Stromdurchgangs und dem spezi¬ 
fischen Widerstand der verschiedenen Gewebsarten. 

Am menschlichen Körper setzt die Haut für gewöhnlich dem 
Stromdurchgang den größten Widerstand entgegen, das heißt, sie 
erwärmt sich am stärksten. Ihre reaktiven Äußerungen können bei 
normalem Wärmeempfinden als genügend zuverlässig egen un¬ 
mittelbare Schädigungen, wie Verbrennungen im Körperinneren, 
gelten, richtige Applikationstechnik vorausgesetzt. Diese ist nun kei¬ 
neswegs kompliziert. Einfache, sinnvolle Vorstellungen genügen, sie 
fehlerfrei zu gestalten. Wie gering die unmittelbaren Gefahren der 
Diathermie sind, geht wohl am besten aus der Tatsache hervor, daß 
obgleich sie bereits mehr als zehn Jahre nicht immer sehr ver¬ 
ständnisvoll praktiziert wird, bis jetzt nur ein Fall von schwerer Ver¬ 
brennung der Haut bei pathologischer Überempfindlichkeit bekannt 
wurde. Wir sind also jn der Lage, die Durchwärmung mit großer 
Sicherheit physikalisch abzustufen. Freilich, um ihre thera¬ 
peutische Wirkung voll auszunutzen, bedarf es mehr, wie eines zur 
Not hinreichend technisch geschulten Wärters! Die Anwendung 
der Diathermie in der inneren Medizin kann nur von einem Arzte, 
der neben den genannten physikalischen Kenntnissen auch über 
ein genügendes Maß physiologischen Wissens verfügt, segensreich 
gestaltet werden. Deshalb kann auch gar nicht entschieden genug 
Front gemacht werden gegen einen Versuch, die schematische Be¬ 
handlung mit diesem physiologisch so differenten Mittel wie sie 
in vielen physikalischen Heilanstalten bei anderen Krankheiten ge¬ 
übt wird, etwa auch jauf das Gebiet der Kreislaufstörungen zu über¬ 
tragen. überzeugt von der unmittelbaren Gefahrlosigkeit der 
diathermischen Ströme überläßt man deren Applikation ebenso wie 
die der „Höhensonne“ oft zum größten Schaden der Gesundung) 
meist dem niederen Heilpersonal. Oft sieht der Arzt in solchen 
überlasteten Anstalten den Patienten bei Beginn einer Behandlungs¬ 
kur, häufig aber überhaupt nicht. In dieser Hinsicht ist es be¬ 
zeichnend, daß man bei uns die Diathermie auf jene Krankheits¬ 
gebiete beschränkte, wo sie sich ohne nachweisbaren Schaden an¬ 
zurichten, als starke Erhitzung austoben konnte, wie chronische Ge¬ 
lenkerkrankungen und Erkrankungen des weiblichen Geritaltraktes, 
allerdings hier schon mit vielfachen Einschränkungen. Der Arzt, 
welcher sich nicht persönlich mit seinen Kranken beschäftigen 
kann, sollte auf die Diathermieanwendung verzichten, wenigstens 
soweit es sich um Kreislaufstörungen handelt. Beherrscht aber der 
Arzt die leicht erlernbare Technik, verfügt er über die nötigen phy¬ 
siologischen Kenntnisse, so dürfte es nur wenige theiapeutische 
Methoden mit so geringen Gefahrenmomenten und doch häufig 
von so hervorragender therapeutischer Wirksamkeit geben, wie die 
Diathermieanwendung bei inneren Leiden. 

Die immer wieder überraschende Leistungsfähigkeit der Dia¬ 
thermie bei Kreislaufstörungen läßt sich nur erzielen, wenn wir uns 
gewärtig sind, daß wir durch dem Krankheitszustand nicht ent¬ 
sprechende Wärmereize genau so schaden können, wie durch un¬ 
sachgemäße Digitalisdosierung oder eine sinnlose Adrenalintherapie, 
womit aj, wie wir sehen konnten, die Diathermiewirkung wesens- 
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verwandt ist. Es ist hauptsächlich dem Grade nach, daß sie sich 
von ihr unterscheidet. Bietet jene die Möglichkeit augenblicklicher 
energischster Einwirkung auf den Kreislauf, so setzt uns diese in¬ 
stand, ihn während eines erwünschten Zeitraums durch erhöhte Ab¬ 
gabe von Nebenniereninkret zu stimulieren. 

Zu diesem Zweck könnte man daran denken, die Temperatur 
des Körpers in der Weise zu steigern, daß man ihn etwa unter Ver¬ 
wendung des von Nagelschmidt abgeänderten Kondensatorbettes 
flächenhaft in möglichst großer Ausdehnung dem diathermischen 
Einfluß unterwürfe. Aber abgesehen von der evtl, mehr wie äußer¬ 
lichen Kopierung eines heißen Bades mit seinen eingangs geschil¬ 
derten, meist unerwünschten Wirkungen auf den Kreislauf würden wir 
auf alle Fälle die Wärmedosen weit weniger fein abstufen können, wie 
bei der lokalen Applikation. Denn es ist klar, daß je flächenhaft 
ausgedehnter die Durchwärmung ist, um so größer ist die Blut¬ 
menge, welche gleichzeitig erfaßt wird. Die physiologischen 
Wärmefolgen müßten unter solchen Umständen viel röscher und 
unvermittelbarer eintreten als nach lokal begrenzter Diathermierung. 
Aber gerade bei der Verwendung der Durchwärmung in der Thera¬ 
pie der Kreislaufstörungen kommt es in vielen Fällen wesentlich dar¬ 
auf an, die Möglichkeit schonendsten Vorgehens durchaus zu wah¬ 
ren. Bei älteren Patienten gebietet uns die mehr oder weniger vor¬ 
geschrittene Verkalkung der Gefäße vor allem plötzliche, durch 
starke Wärmeeinflüsse ausgelöste Gefäßreflexe zu vermeiden. Sie 
bergen nicht nur die Gefahr des apopiektischen Insultes in sich, son¬ 
dern wären ganz geeignet, dem- Strom, welcher sich bei seinem 
Durchgang hauptsächlich der Blutbahnen bedient, durch deren Ver¬ 
engerung starke Hindernisse entgegenzustellen und so die Erwär¬ 
mung des Blutes, welche wir zu Heilzwecken erstreben#, in hohem 
Grade zu beeinträchtigen. In diesem Sinne entspricht die innere 
Erwärmung keineswegs immer der angewandten Stromstärke, wo¬ 
rüber die Versuche von Fürstenberg und Schemel 7 ) in¬ 
teressanten Aufschluß gaben. Die Autoren sahen, wie sich das 
Mageninnere des Hundes stärker bei einem Stromdurchgang von 
0,3 Ampere erwärmte, als wenn sie mit 2,0 Ampere arbeiteten. War 
im ersten Fall der Temperaturunterschied 0,4° C., so war er im 
zweiten Falle nur o,i° C. Wir müssen also den Strom sich gleich¬ 
sam einschleichen lassen, ohne jene Gefäßreflexe zu wecken, welche 
seine Wirkung sofort paralysieren würden. Sonach wird man nicht 
nur die Durchwärmung auf die Herzgegend beschränken dürfen, 
sondern man wird auch auf alle Fälle zu Beginn geringe Strom¬ 
stärken verwenden, nicht nur, um eine plötzliche Belastung des 
Herzens durch jene Gefäßreflexe zu vermeiden, sondern auch um 
eine ausgiebige Tiefenwirkung zu erzielen, die auf die häufig spasti¬ 
schen Kranzgefäße des Herzens lösend wirkt. 

Im einzelnen verfahren wir so: Wir geben unseren 
beiden Elektroden (aus Britanniametall) ungefähr Form 
und Größe der auf die Brustwand projizierten Herz¬ 
figur. Diese Elektroden legen wir etsprechend auf Brust 
und Rücken. Da wir meist im Liegen diathermieren, wird die 
hintere Elektrode samt Anschlußblech durch die Körperlast fixiert, 
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während bei der vorderen das Gewicht der aufgelegten Hände ge¬ 
nügt — verständige, aufgeklärte Patienten vorausgesetzt. Wir 
steigen mit der Stromstärke bei der ersten Behandlung nicht höher 
als 0,7 Ampere, wobei der Patient nur eine ganz gelinge Wärme 
verspürt. Länger als 10 Minuten behandeln wir bei den ersten An¬ 
wendungen für gewöhnlich nicht, weil wir eine zu große Ermüdung 
des chronaffinen Systems vermeiden wollen, deren Rückwirkungen 
wir bei unseren Patienten häufig in einem gewissen Ruhebedürfnis 
angedeutet finden. Wir lassen deshalb die Kranken noch für die 
nächsten 30 Minuten liegen und geben ihnen auf, sich zu Hause 
noch weitere zwei Stunden ruhig zu verhalten. Indem wir nicht 
verkennen, daß auch die Diathermie gewisse Ansprüche an Herz 
und Kreislauf stellt, wenden wir sie wöchentlich nicht mehr als 
dreimal bei jungen Patienten ohne organische Herzveränderungen 
an, während wir bei älteren Kranken in der Regel nur zweimal und 
bei an Koronarsklerose mit Myodegeneratio Leidenden 
für gewöhnlich nur einmal wöchentlich diathermieren. Bei diesen 
Vitien und der Angina pectoris legen wir ganz besonderes Ge¬ 
wicht auf die Stromintensität. Um den antispasmotischen Einfluß 
der Wärme recht zur Geltung zu bringen, bewegen wir uns meist 
um Intensitätswerte von 0,5 Ampere und diathermieren lieber 
länger 15—20 Minuten etwa, je nach den objektiven und subjektiven 
Symptomen. Die bessere Blutversorgung befreit einerseits den 
Herzmuskel von den bei seiner intensiven Tätigkeit reichlich auf¬ 
tretenden Stoffwechselprodukten und speist ihn zugleich anderer¬ 
seits mit frischem Blute. Das Oppressionsgefühl, worunter diese 
Kranken oft ganz besonders leiden, weicht einem wohligen Gefühl 
des Behagens. Freilich treten entsprechend der Natur des Grund¬ 
leidens meist die alten Beschwerden nach kurzer Zeit oder auch 
nach Pausen bis zu vielen Monaten wieder zu Tage. Für gewöhn¬ 
lich lassen sie sich aber durch erneut Herzdurchwärmung rasch 
wieder beseitigen. Und hält man sich an die beschriebene Tech¬ 
nik, so läßt sich die blutdrucksteigernde Wirkung der Diathermie in 
durchaus ungefährlichen Grenzen halten. Von anderen Formen der 
Herzveränderungen sprechen am besten jene Herzerschlaffun- 
g e n an, wie wir sie, ohne eine organische Grundlage konstatieren 
zu können, häufig bei Jugendlichen treffen. Hier stellt die Dia¬ 
thermie eine unvergleichliche gymnastische Übung für den ge¬ 
samten Kreislauf dar, bei reichlicher, diathermisch ausgelöster Er¬ 
nährung des Herzmuskels. Druckgefühl, Herzklopfen, Stechen in 
der Herzgegend schwinden, und meist noch unter der Anwendung 
geben die Patienten ein Gefühl der Erleichterung an. Objektiv läßt 
sich bei vielen dieser Fälle bereits nach der ersten Behandlung eine 
röntgenologisch konstatierbare Verkleinerung der dilatierten Herzen 
feststellen. In gleicher Weise schwindet häufig die Leberstauung. 
Schon nach wenigen Anwendungen gewinnt die Hautfarbe infolge 
besserer Durchblutung ein frischeres Aussehen, die häufig durch 
Stauungskatarrhe bedingte Hyperazidität mit ihrer Stuhlverstopfung 
schwindet, die bessere Nahrungsaufnahme führt zur Gewichtszu¬ 
nahme. 
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Bei den Herzinsuffizienzerscheinungen als Folge von Klap¬ 
penfehlern kommen vor allem jene Fälle in Betracht, die einer¬ 
seits wegen Stauungen im Pfortaderkreislauf schlecht auf Digitalis¬ 
präparate »ansprechen, sie nicht resorbieren, und so häufig unter 
deren gastrointestinalen Nebenwirkungen leiden; dabei müssen die 
Patienten noch gehfähig und ihre Hilfsbedürftigkeit nicht so drin¬ 
gend sein, daß vielleicht nur noch eine intravenöse Injektion von 
Strophantin- oder Digitalispräparaten lebensrettend wirken kann. In 
allen diesen Fällen kommt es für den Arzt darauf an, den möglichen 
Gewinn für den Patienten abzuschätzen, der sich ergibt aus dem! 
Verhältnis zwischen der besseren Blutversorgung, den gesteigerten 
Oxydationsvorgängen im Herzmuskel einerseits und seiner stär¬ 
keren Beanspruchung durch den vermehrten Zirkulationswiderstand, 
welchen das stärker tonisierte Gefäßsystem leistet, andererseits. 

Von diesem Standpunkt aus hat die Herzdiathermie als Kon- 
t r a i n d i ka t i o n : hochgradige Sklerose der Hirnar¬ 
terien. Ferner möchte ich nach meinen Erfahrungen die Durch¬ 
wärmung des Herzens — man mag statt dessen milde Durchwär¬ 
mung des Splanchnikusgebietes versuchen — bei endokardi- 
tischen Prozessen als ungeeignet ansehen. In solchen Fällen 
besteht anscheinend doch die Gefahr, daß wir durch die unmittel¬ 
bare Steigerung der Wärme mit ihren Folgen die akuten Vorgänge 
an dem entzündeten Organ steigern. Auch das Basedowherz 
scheint mir ein ungeeignetes Objekt für die Durchwärmung zu sein. 
Hier sahen wir Erregungszustände, die mit dem Gefühl der Ruhe, 
weches sonst die Patienten so angenehm nach der Herzdiathermie 
empfanden, in auffälligem Gegensatz standen. Bei Lungen¬ 
tuberkulose kann die Herzdiathermie angezeigt sein, wenn es 
sich darum handelt, zirrhotische Heilungsvorgänge durch eine 
reichlichere Blutversorgung zu unterstützen, während es bei Nei¬ 
gung zu Blutungen gilt, jede Drucksteigerung in den Lungen¬ 
gefäßen, wie sie bekanntlich mit erhöhter Nebennierenfunktion 
verbunden ist, zu vermeiden. In solchen Fällen ist also die Durch¬ 
wärmung des Herzens kontraindiziert. Man könnte überhaupt 
daran denken, ob die Steigerung der Widerstände in der Blutbahn 
durch die diathermisch ausgelöste Mehrabgabe von Nebennieren- 
inkret einen bereits geschädigten Herzmuskel nicht allzustark be¬ 
lasten würde. Aber, indem ;wir zunächst den Herzmuskel vor¬ 
nehmlich allein durchwärmen, haben wir, sobald wir überhaupt 
noch irgend einen therapeutischen Versuch für angezeigt halten, 
zum mindesten kein größeres Risiko, als bei jeder andersartigen 
Therapie. Der unmittelbare Wärmeeinfluß ist doch, nach allem was 
wir sonst wissen, für sich allein bereits geeignet, den Stoffwechsel 
im Organe zu fördern, ein Vorzug, welcher der Diathermie des 
Herzens vollendet eigen sein muß. Nach unseren Erfahrungen, die 
wir in den letzten Jahren an über 200 Fällen sammeln' konnten, 
glaube ich, daß wir über keine mildere und zugleich rasch wirk¬ 
samere therapeutische Maßnahme gegen die Leiden des Herzens 
verfügen als seine direkte Diathermie. Wenn wir uns des Adrena¬ 
lins schon bis jetzt subkutan oder intravenös mit schätzenswertem 
Erfolge bedienten und nur seine flüchtige Wirkung als Mangel 
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empfänden, so kommt die Möglichkeit, fortlaufend für längere 
Dauer eine physiologisch gesteigerte Abgabe des Nebenniereninkrets 
an das Blut bewirken zu können, in vielen Fällen einer idealen Herz¬ 
therapie nahe. 

Literatur: 

1) Ganter und Zahn, nach Höher, Lehrb d. Physiologie. 

2) R. H. Kahn nach Meyer-Gottlieb, Experiment. Pharmakologie. 

3) Kar plus und Kreidl, nach Höher, Lehrb. d. Physiologie. 

4) Höher, Lehrbuch der Physiologie. 

5) Freund und March and nach Meyer-Gottlieb, Experimentelle 

Pharmakologie. 

6) Straub und Kretschmer, ebenda. 

7) Fürstenberg und Schemel nach Korarschik, Die Dia¬ 

thermie. 


Kritische Bemerkungen zu F. Grünbaum’s 
„Beitrag zur klinischen Bedeutung des Cheyne- 
Stokes’schen Atmens“. 

(Zentraiblatt für Herz- und Gefäßkrankheifen, Nr. 23, XV. Jahrgang.) 

Voll Dr. E. Attinger, Stein a. Rhein. Schweiz. 

In seinet obengenannten Arbeit zeigt F. Grünbaum, daß das 
Cheyne-Stökes’sche Atmungsphänomen kein an sich irreparabler 
Zustand ist. Er beweist an einem Falle aus der Privatpraxis 
Prof. Alb. P'raenkels die therapeutische Beeinflußbarkeit des Phä¬ 
nomens und zwar im gegebenen Falle durch die dauernde intra¬ 
venöse Strophantintherapie (nach Fraenkel). Grünbaum fügt bei, 
daß schon Mackenzie das Cheyne-Stokes’sche Atmen unter Digi¬ 
talistherapie hat verschwinden sehen. 

Daran, daß das Phänomen an sich kein irreparables, ja sogjar 
therapeutisch oft zu beinflussendes ist, sind keine Zweifel zu hegen. 
Nebenbei zwei Fälle, wo nach einmaliger Strophantininjektion (in¬ 
travenös), das eine Mal kombiniert mit Aderlaß, das Cheyne-Stokes- 
sche Atmen verschwand. 

Fall 1. 74 jähriger schwerer Arteriosklerotiker mit 170 mm Hg. 
Blutdruck, Leber- und Nierenstauung, Lungenhypostasen. Plerznach 
links stark verbreitert, präsystolischer Galopp. Puls meist frequent, 
zeitweise alternans. Am 26. Mai 23 wegen schwerer Dyspnoe mit 
ausgesprochenem Cheyne-Stokes, Aderlaß (500 ccm) und Strophan¬ 
tin Böhringer intravenös 0,7 ccm. Nach Injektion schwanden Dys¬ 
pnoe und Cheyne-Stokes rasch, Patient konnte ruhig schlafen. Er¬ 
holte sich in der Folge (unter weiterer Therapie) ordentlich, stand 
wieder auf bis 26. Oktober 1923. Am 26. Oktober schwere Throm¬ 
bose der arteria iliaca externa dextra mit Gangrän des rechten 
Unter- und Oberschenkels bis etwas mehr als handbreit oberhalb 
Knie. | 

Schwerster Collaps, Puls unfühlbar in Radiales, Venen leer, 
Trachealrasseln, Cheyne-Stokes, Coma. Da die Venen so collabiert, 
daß sie (trotz Stauung) mit der Injectionsnadel nicht erreichbar, 
so wird die arteria brachialis freigelegt und 0,7 Strophantin Böh¬ 
ringer intraarteriell injiziert. Wenige Stunden nachher Tracheal¬ 
rasseln, Coma und Cheyne-Stokes verschwunden, Patient ordentlich 
erholt. Puls gut fühlbar, wenn auch nicht normal gefüllt. Vom 











72 ZENTRALBLATT F. HERZ- U. GEFÄSSKRANKHBITEN VXI. 


29. Oktober an wieder rasch zunehmende Herzschwäche. Exitus am 
I. November. 

Fall 2. 49 jähriger Patient mit Schrumpfniere. Blutdruck 150 
mm Hg. Herz stark nach links, auch etwas nach rechts verbreitert. 
Röntgenologisch schwere Hypertrophie unci Dilatation des linken 
Ventrikels. Hilusgefäße stark verbreitert, fleckige Trübung der 
Lungenfelder. Also schwere Stauungserscheinungen auch im kleinen 
Kreislauf. Patient blaß, mit mäßiger Cyanose von Lippen und 
Ohren. Puls am 10. Oktober 1922 deutlich alternans, 125 per 
Minute. Praesystolischer Galopp über linkem Ventrikel, Leib auf¬ 
getrieben, Leber stark vergrößert und derb, empfindlich. Starke 
Dyspnoe, besonders nachts deutlicher Cheyne-Stokes. 

Nach einmaliger intravenöser Strophäntingabe (0,55 ccm Stro¬ 
phantin Böhringer) Dyspnoe stark zurückgegangen, Cheyne-Stokes 
weg. Patient wurde nach längerer Behandlung wieder so weit her¬ 
gestellt, daß er kürzere horizontale Strecken gehen konnte. Bei 
jeder Mehrbelastung aber unfehlbar schwere Asystolie. 

Patient lebl heute noch, allerdings jetzt ständig im Bett oder 
Lehnstuhl. 

Interessant ist dieser 2.- Fall auch deshalb, weil er seit Ok¬ 
tober 1921 (also nun 21/2 Jahre), häufig und länger dauernd ausge¬ 
sprochenen Pulsus alternans aufwies. 

Es ist also der Schluß Grünbaums absolut berechtigt, daß 
das Cheyne-Stokes’sche Atmungsphänomen nicht durch irreparable 
Veränderungen am Zentralnervensystem bedingt sein kann. Ich 
möchte im Gegenteil hinzufügen, daß das Phänomen durch irgend¬ 
welche, mit der Herzinsuffizienz zusammenhängenden, ja mit ihr 
einigermaßen parallelgehende funktionelle Störungen der zentralen 
Atmungsregulation erzeugt sein muß. 

Wenn aber Grünbaum ausspricht: „Damit ist weiterhin gesagt, 
daß das Bestehen der Cheyne-Stokes’schen Atmung nicht zu ande¬ 
ren prognostischen Schlüssen berechtigt, als andere Zeichen der 
Herzinsuffizienz“, so steht dies im Widerspruch mit der klinischen 
Beobachtung seines, meiner und aller früher beschriebenen Fälle. 

Wie oben gesagt: Das Phänomen selbst ist nicht irreparabel, 
es kann therapeutisch beeinflußt werden. Irreparabel aber ist die 
anatomisch immer schwere Läsion des Herzgefäßapparates dieser 
Fälle. Diese Läsion wird immer und in absehbarer Zeit (Maximum 
einige wenige Jahre) den Exitus des Patienten herbeiführen. 

Daran rüttelt nicht, daß die absolute Insuffizienz dieser Herzen 
zeitweise therapeutisch behoben werden kann. 

Der Fall, den Grünbaum seiner Arbeit zugrunde gelegt hat, 
steht selbst unter dauernder Strophantintherapie, was die Irre- 
parabilität und Schwere der Herzgefäßaffektion genügend charak¬ 
terisiert. Von meinen beiden oben angeführten Fällen starb der 
eine nach etwa 1/2 Jahre leidlicher Compensation, der andere lebt 
heute noch — in dauernder Dekompensation. 

Bei ähnlichen Fällen von arteriellen Herzleiden sah ich mehr¬ 
mals die Cheyne-Stokes’sche Atmung unter antiasystolischer Thera¬ 
pie verschwinden. Die Verbreiterung der Lungengefäße, die Trü¬ 
bung und Fleckung der Lungenfelder (im Röntgenbild), also die 








Folgen der Rückwirkung der „ab initio“ linksseitigen Asystolie auf 
den kleinen Kreislauf und auf das rechte Herz, sah ich in solchen 
Fällen nie völlig sich zurückbilden. Gewisse Zeichen von Herz¬ 
insuffizienz blieben also bestehen, wenn auch der Patient vorüber¬ 
gehend wieder eine mäßige Bewegungsfähigkeit ohne subjektive 
Beschwerden erlangte. 

Der in absehbarer Zeit auftretende letale Ausgang blieb nie aus. 

Die prognostische Bedeutung des Cheyne-Stokes’schen Phäno¬ 
mens hat sich im Prinzip also nicht geändert, höchstens mögen 
die Grenzen der möglichen Lebensdauer etwas weiter gesteckt 

worden sein. 

Das Phänomen ist also in prognostischer Hinsicht keinesfalls 
irgendwelchen anderen Zeichen der Herzinsuffizienz gleichzustellen, 
ausgenommen dem länger dauernden pulsus alternans. 

Es ist und bleibt, gleich letzterem, ein Signum mali ominis. 

Ich möchte den Ausspruch Thomas Lewis’ über die progno¬ 
stische Bedeutung des pulsus alternans ohne weiteres auch für das 
Cheyne-Stokes’sche Phänomen der Herzkranken gelten lassen: „Es 
ist der letzte Ruf eines erschöpften und rasch erlahmenden Muskels, 
auf den man seine Aufmerksamkeit richten soll, denn er wird nicht 
oft wiederholt. Nach ein paar Monaten, höchstens nach ein paar 
Jahren kommt das Ende.“ 



I. Normale und pathologische Anatomie u. Histologie. 


Wohl will, Friedrich: Uber die nur mikroskopisch erkennbare Form 
der Periarteriitis nodosa. (Virch. Archiv 246; S. 377; 1923.) 

Der ausführlichen Arbeit liegen zwei Beobachtungen zugrunde. 1. 
Frau, 53 J. alt. III. 1921 Schmerzen im linken Bein. VI. 1921 Druckempfind¬ 
lichkeit der Extremitätenmuskeln, während die Gelenke frei davon waren. 
Diagnose: Polymyositis. Neuaufnahme 28. III. 1922. Tod: 29. III. 22. 
Befund: Muskeln schmerzhaft, Reflexe in Ordnung. Bauchdeckenreflex 
fehlte. Herzbefund regelrecht, aber Akzentuierung des 2. Pulmonaltones. 
Leichte Anämie. Temperatur war in den ersten Monaten zwischen 37 0 
und 38°, in den letzten 3 Wochen fast dauernd fieberfrei. Am 1. X. 21 der¬ 
artige Besserung der Patientin, daß Entlassung erfolgte. Später neuer¬ 
dings Oedeme, Erbrechen, Kopfschmerz. Bei der Wiederaufnahme im 
III. 22 beherrschte die Nephritis das Bild; Urämie, Parese'cier unteren Extre¬ 
mitäten. Diagnose ,,Polyneuromyositis“ im Verlauf einer Periarteriitis no¬ 
dosa. Sektion ergab kein vergrößertes Herz, keine makroskopisch erkenn¬ 
baren Arterienknoten, keine Aneurysmen, aber fleckige Herde, die von 
den Koronararterien ausgehend sich bis 1/4. cm ins Myokard einsenkten. 
Auch sonst war das Herz durchsetzt von zahlreichen, Stecknadelkopf- bis 
halblinsengroßen, schwieligen, weißlichen Herdchen. Nieren zeigten punkt¬ 
förmige Blutungen der Oberfläche. Peritoneale und zervikale Lymphdrüsen 
geschwellt. Mikroskopisch: Degenerative Bilder in der Muskulatur bei nicht 
sehr zahlreichen periarteriitischen Herden der zugehörigen feinsten Muskel¬ 
schlagaderzweige. Umgekehrt zeigten die peripheren Nerven bei geringer 
Affektion der Nervenfasern und ihrer Scheiden hochgradige meist fortge¬ 
setzte, also nicht nodöse Periarteriitis mit Hyalinisierung der subin- 
timalen und medialen Zone, Quellung oder Abstoßung des Endothel¬ 
belages, eventuell mit endarteriitischer Wucherung. Die elastische 
Grenzhaut war oft gedehnt, auch wohl unterbrochen, die Adventitia manch¬ 
mal — nicht immer infiltriert; dann und wann waren Adventitialzellen ge¬ 
wuchert. Die Flecken im Herzen bedeuteten eine Bindegewebsentwicklung 
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in der Gefäßadventitia und dem periadventitiellen Gewebe mit Zerklüftung 
der alten, netzigen Wucherung junger elastischer Fasern und starker subin- 
timaler Wucherung. Dasselbe Bild bot sich an den Nieren, die eine extra- 
capilläre Glomerulonephritis darboten. — Der zweite Fall, der klinisch 
von K o w i t z bearbeitet werden soll, betraf einen 44jähr. Mann, der früher ah 
Gelenkrheumatismus gelitten. IX. 1921 Schmerzen in den Füßen; bald bett¬ 
lägerig 12. I. 1922 epileptiforme Krampfanfälle f 3 °- VIII. 1922. Klinischer 
Befund: Abmagerung bis zum Skelett. Gewicht 31 kg bei 155 cm Länge. 
Schlaffer, müder Eindruck. Urin o. B. Blutdruck 180. Blutbild normal; 
W. R. negativ. IV. 22. Remission des Allgemeinbefindens, aber Atrophie ver¬ 
schiedener Muskeln; Entartungsreaktion und schlaffe Paresen. Paraesthesien; 
Sensibilitäts-Störungen. VI. Remission und Gewichtszunahme. Temperatur- 
Steigerungen. Blut im Stuhl, Verfall bis zum Tod, der nach 9 monatlicher 
Krankheit eintrat. Bei der Sektion ließen die Arterien keine verdächtigen 
Verdickungen, Aneurysmen oder Thrombosen wahrnehmen. An größeren 
Arterienstämmen fanden sich nur ins Gebiet der Arteriosklerose gehörende 
Veränderungen. Im übrigen fanden sich multiple Darmgeschwüre, ein in¬ 
farktähnlicher Herd im r. Hoden, zahlreiche encephalomalacische Herde und 
hochgradige Macies. Mikroskopisch ergaben sich typische Veränderungen der 
Periarteriitis nodosa an den kleinsten Arterien der Muskeln und Nerven des 
Darmes, Gehirnes, Hodens, Herzens und der Nieren. An den letzteren fielen 
neben arteriosklerotischen Veränderungen ganz überwiegend endarteriitische 
Prozesse auf. Auch bestanden schwere Zerfallsvorgänge an den peripheren 
Nerven — 

Diese zwei Fälle sind mehrfach sehr bemerkenswert. 1. fehlte im ersten 
Fall die typische knotige Ausdruckweise des Prozesses. 2. beschränkte sich 
im zweiten Falle die Affektion nur auf kleinste Arterienäste. 3. ließen sich 
an etwas größeren Ästen ausgeheilte Stadien des Prozesses nachweisen, 
während frische Affektionen gerade die kleinsten Äste befallen hatten. Bei 
den Ausheilungsvorgängen fielen Wucherungen der Elastica und des subinti- 
malen Gewebes auf, was mit dem Alter des Patienten in Zusammenhang ge¬ 
bracht wird. Da einer geringen Mediaschädigung ein beträchtlicher endarterri- 
tischer Prozeß gegenüberstand, kam es nicht zur Aneurysmabildung. 

Abgesehen von der Arteriitis wurden auch vereinzelte diffuse intersti- 
titielle Infiltrate und auch phebitische Prozesse wahrgenommen. Selten er¬ 
scheint auch die Beteiligung des Hodens und des Gehirns, denen Wohl- 
w i 11 besondere Aufmerksamkeit zollt. Schließlich bespricht W o h 1 w i 11 
noch ausdrücklich die Affektion der peripheren Nerven, wobei er die Be¬ 
obachtung besonders heranzieht, welche von E. Fraenkel und G i e s e 1 e r 
publiziert wurde. Dieser zeigte schwerste Zerfallserscheinungen an den Nerven, 
ohne daß eine einzige erkrankte Nervenarterie gefunden wurde. Wohl- 
will selbst fand in seinem 1. Fall schwerste Affektion der Nervenarterien 
und nur geringe Nervenläsion, in seinem zweiten Fall waren Nervengefäße 
und Nerven gleichermaßen schwer erkrankt. Wohl will glaubt im Gegen¬ 
satz zu K u ß m a u 1 und Maier, daß es dieselbe Schädlichkeit ist, welche 
zugleich die Arterienerkrankung und die Nervendegeneration erzeugt, wobei 
die Zirkulationsstörungen die Nervenerkrankung begünstigen dürften. — Die 
Ätiologie der Krankheit ist dunkel. Lues ist in einer großen Reihe von Fällen 
durchaus nicht anzunehmen. Durch die Arterienerkrankung, die Anämie und 
Nephritis, bezw. durch die Polyneuritis und Polymyositis hält Autor cjie 
Krankheit für wohlcharakterisiert als eine einheitliche Erkrankung, was 
„zur Annahme einer einheitlichen Ätiologie geradezu herausfordert.“ Fieber, 
Leukocytose und Milztumor machen eine Infektion wahrscheinlich. Es 
soll Harris und Frederichs (Journ. öf experim. med. 36; S. 219; 1912) 
gelungen sein, durch intravitale Verimpfung von Leichenmaterial an Peri¬ 
arteriitis nodosa Gestorbenen bei Kaninchen in zwei Generationen Verände¬ 
rungen zu erzeugen, die nach Beschreibung und Abbildungen der mensch¬ 
lichen Periarteriitis nodosa entsprechen. Die Läsionen sollen bei den Tieren 
ebenfalls mikroskopischer Natur sein. Gg. B. Gr über (Innsbruck). 

Lang, F. J., u. (Grubauer, F.: Über Mucor- und Aspergillus¬ 
mykose der Lunge. (Virch. jArch. 245 , 480, 1923.) 

Bei einer 56 Jahre (alten Frau ist es auf Grund einer mit Höhlen¬ 
bildung einhergehenden Lungentuberkulose im phthisisch geschädigten Lun¬ 
gengewebe zur Festsetzung von Schimmelpilzen (Mucor corymhifer) und 
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Eiterkokken gekommen. Von diesen (Punkten aus wuchsen die Keime in 
die benachbarten Gewebe und deren Gefäße hinein. So entstanden einerseits 
mykotische Bronchiektasien, andrerseits Panarteriitiden, weiterhin obliterie¬ 
rende Thromboarteriitiden und anaemische Infarktbildungen (diese infolge 
Verlegung aller als Kollateralen in Frage kommenden Gefäßbahnen). — Ein 
weiterhin mitgeteilter Fall von Bronchomycosis aspergillina ist für die Gefäß¬ 
pathologie ohne Bedeutung. Gg. B. Grub er (Innsbruck). 

Hedinger, E.: Über Thrombose bei Kohlenoxydvergiftung. (Virch. 
Arch. 246 , 412, 1923.) 

Ein Vorarbeiter, der an einem mit Kohlengas geheizten Glühofen be¬ 
schäftigt war, atmete Kohlenoxyd ein. Es \Vurde ihm bald übel, man sandte 
ihn heim, jedoch wurde er i 3 / 4 Stunden nachher tot im Vorarbeiterzimmer 
aufgefunden. Vom Sektionsbefund ist außer dem Nachweis reichlich hell¬ 
roten und flüssigen Blutes in den Venen und im Herzen eine Veränderung 
der Art. coronaria cordis sin. bemerkenswert. Sie zeigte bis in die feinsten 
Verzweigungen eine recht verdickte, gelb weiße Wand, die zum Teil usuriert 
und verkalkt war, obgleich der Mann erst 30 Jahre alt war. Im Gebiet 
des Ramus descendens, wo die Verkalkung gefunden wurde, fand sich ein 
weicher, feuchter, schwarzroter Thrombus, der das Lumen verlegt hatte. 
Nirgends war eine Fragmentatio. cordis, nirgends eine parenchymatische 
Hcrzmuskeldegeneration gegeben. Spektrotropisch war im Herzblut Kohlen¬ 
oxyd nicht mehr nachweisbar, ln Berücksichtigung der Tatsache, daß der 
Verunglückte wohl- nur wenig CO einatmete, daß er ferner noch einige Zeit 
nachher lebte und daß die Sektion erst zwei Tage nach dem Tode vor- 
genommen werden konnte, spricht die negative spektroskopische CO-Reak- 
tion nicht gegen die Kohlenoxydvergiftung. Man muß auch die individuelle 
Verschiedenheit in der Empfindlichkeit gegen Gasvergiftungen bedenken. 
Thrombosen kleiner Gefäße bei CO-Vergiftungen sind bekannt. (Literatur 
wird angegeben!; Hedinger gab früher schon an, daß für die Bildung 
größerer Thromberf nach CO -Vergiftung beim Menschen die Weite und Be¬ 
schaffenheit der Gefäßwand von Bedeutung sei. Auch zeigt der Fall, wie 
ein Experiment die namentlich von Kronecker beleuchtete Bedeutsam¬ 
keit des vorderen absteigenden Zweiges der Koronararterien für die Herz¬ 
funktion ist. Wird ihr Blutstrom unterbrochen, tritt Kammerflimmern und 
Herzstillstand ein. Gg. B. Grub er (Innsbruck). 


II. Physiologie und experimentelle Pathologie. 


S. de B o e r : Uber Kammerflattern und Kammerflimmern bei einem 

Patienten mit totalem Herzblock. Zugleich eine kritische Besprechung der 
von Kaufmann und Rothberger aufgestellten Lehre der Parasystolie. (Zeit- 
schr. f. d ges. experim. Mediz. Bd 38 , 1923, S. 191.) 

Die Resultate dieser Arbeit sind die folgenden: 

1. Es wurde ein Fall von Stokes-Adams beschrieben, bei dem die An¬ 
fälle von Bewußtlosigkeit verursacht wurden durch Flimmern oder Flattern 
der Ventrikel. Das Charakteristische dieses Falles bestand darin, daß in 
anfallsfreien Zeiten die Kammerautomatie zwei Formen zeigen konnte; ent¬ 
weder fand ich eine regelmäßige und langsame Schlagfolge oder es bestanden 
Gruppen von schnell aufeinanderfolgenden Ventrikelsystolen. Auch konnte 
während dieser Gruppen eine Form auf treten, welche einen Übergang von 
Flattern nach Flimmern bildet. 

Bei diesem Falle konnte keine Andeutung gefunden werden zur .Stütze 
der Lehre der Parasystolie von Kaufmann und Rothberger. 

2. Die Theorie der Parasystolie wird von Kaufmann und Rothberger 
durch viele Subhypothesen gestützt. Eine dieser war, daß die untergeord¬ 
neten Zentren gegen die .Sinusimpulse ,,schutzblockiert“ sein sollten. Diese 
Subhypothese der „Schutzblockierung“ stützt sich völlig auf die Experimente 
Rothbergers und Winterbergs. Es wurde nachgewiesen, daß diese Experi¬ 
mente aber von diesen Autoren falsch gedeutet werden. 

3. Bei ihrer Theorie der Parasystolie nehmen die Autoren an, daß das 
untergeordnete Zentrum in frequentem Tempo funktioniert. Bei unserem 
Falle aber besteht Herzblock und ist der Eigenrythmus der Kammer ein 
langsamer. Daneben zeigen die Kammern auch in frequentem Tempo Systo¬ 
len. Wenn man nun die Lehre der Parasystolie annehmen würde, dann 
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müßte das untergeordnete Zentrum auf einmal anfangen, in frequentem 
Tempo Reize auszusenden. Das ist undenkbar. Wir sind also genötigt, 
diese Gruppen von frequenten Systolen mit der Theorie der kreisenden Kon¬ 
traktionswelle de Boers zu deuten. 

4. Während gehäufter Extrasystolen findet man eine Abnahme der 
Frequenz. Diese Wahrnehmung wurde von den Autoren durch eine neue Sub¬ 
hypothese erklärt. Es wurde gezeigt, daß auch diese Subhypothese unbrauch¬ 
bar isf. Die Verlangsamung der Schlagfolge während gehäufter Extra¬ 
systolen ist im Lichte der Theorie der zirkulierenden Kontraktionswelle d e 
Boers zu verstehen. 

5. Es wurden viele weitere Widersprüche nachgewiesen und die Rich¬ 

tigkeit vieler anderen Subhypothesen in Zweifel gezogen oder geleugnet. 
Die Lehre der Parasystolie ist nach, diesen Ausführungen nicht mehr auf¬ 
recht zu erhalten. ' Autoreferat. 

Duschl, 1 * (Pathol. Institut Tübingen): Über die humorale Beein¬ 
flussung der Herzaktion im Warmblüterorganismus nach Versuchen an para- 
biosierten Ratten, an Katzen und Kaninchen. (M. m. W. 1923, 41, 1268.) 

Loewi hat den Nachweis erbracht, daß bei Herznervenreizung be¬ 
sondere Stoffe entstehen, welche ein zweites Herz gleichsinnig zu be¬ 
einflussen vermögen. Es sind von ihm herzhemmende und herzfördernde 
Stoffe gefunden worden. Die Versuche L o e w i s wurden an Kaltblütern 
vorgenommen 

D. konnte die L o e w i sehen Befunde auch für den Warmblüterorga¬ 
nismus bestätigen. Schoenewald (Bad Nauheim"). 

Meyer, B (Physiol. Inst. Würzburg): Über die Reaktion überleben¬ 
der Arterienstreifen auf Epileptikerserum. (M. m. W. 1923, 43, 1312.) 

Die Arterien kontrahieren sich nach Einwirkung von Epileptikerserum 
nicht stärker als wie im Serum von Gesunden. Im Epileptikerblut ist daher 
weder der Adrenalin-, noch der Histamingehalt gesteigert. Auch im Harn 
von Epileptikern fand sich kein Histamin. In dem Serum Gesunder versenkte 
Arterienstreifen zeigen rhythmische Spontankontraktionen, die im Serum 
Epileptischer ganz fehlen oder doch wesentlich geringer sind. 

Schoenewald (Bad Nauheim). 

Pasteur Vall'er y - Radot, Haguenau et Dollfus: Les 
tests pharmacodynamiques du lonus vago-sympathique et les £tats anaphy- 
lactiques. (Presse med. 31, 1057, 1923.) 

Daß das vegetative Nervensystem bei anaphylaktischen Zuständen 
eine Rolle spielt,' gilt heute als gesichert. Verff. untersuchten daher zahl-« 
reiche Patienten mit Urticaria, Asthma, Heufieber, Migräne mittelst subku¬ 
tanen Injektionen von Adrenalin, Pilokarpin und Atropin nach den Vor¬ 
schlägen von Eppinger und Hess. Die Resultate waren aber so verschieden¬ 
artig und beim selben Kranken widersprechend, daß Verff. dieses Ver¬ 
fahren als ungeeignet zur Erforschung des Vagus- und Sympathicotonus ab¬ 
lehnen. Jenny (Aarau). 

Asher (Bern): Über chemische Regulation des Herzens durch die 
Leber. (Klin. Wochenschr. 50, 2285, 1923.) 

Froschversuche zeigen, daß aus der Leber dem Herzen Stoffe zuge¬ 
führt werden, die einen regulierenden Einfluß im Sinne einer sympathischen 
Erregung auf die Herztätigkeit ausüben. H. Sachs (Berlin),t 


III. Klinik, 

a) Herz. 

Krogius, Helsingfors: Ist die bei dem acuten Gelenkrheumatismus 
auftretende Endokarditis als eine Komplikation oder vielmehr als die primäre 
Erkrankung aufzufassen. (M. m. W. 1923, 11, 325.) 

Der Autor, ein Chirurg, kommt aus theoretischen Erwägungen zu dem 
Schlüsse, daß die durch irgend eine Eingangspforte in die Blutbahn ge¬ 
langten Bakterien sich nicht direkt in ein Gelenk niedersetzen, sondern zu¬ 
nächst an den Herzklappen haften. Von den Herzklappen aus werden dann 
von Zeit zu Zeit kleine Emboli in den Kreislauf hinausgeschleudert, um dort 
zu den multiplen Gelenk-, Haut- und anderen Metastasen Veranlassung zu 
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geben. Auch die Neigung der Krankheit zu Recidiven würde am einfachsten 
durch das Persistieren und zeitweise Auflodern der Herzklappenaffektion 
ihre Erklärung finden. 

Der Autor findet eine Untersützung seiner Ansicht bereits in Nr. 14 
der M. m. W. Schoenewald (Bad Nauheim). 

Hanns et Masson (Strassburg): Endocardite maligne a 6voIu* 
tion aigue. (Arch. mal. coeur 16, 365, 1923. 

Ein 32jähriger Mann erliegt innerhalb neun Tagen einer Endocardi- 
tis maligna der Aortenklappen. Jenny (Aarau). 

Veil (Lyon): Le complexe auriculaire ölectrique a V€tat normal et 

patholog^que. (Flutter et fibrillation ,except£s.) (Arch. mal coeur 16» 
428, 1923.) 

Zusammenfassende Studie über das Verhalten der P-Zacke des 
Elektrokardiogrammes in normalen und pathologischen Fällen, speziell beim 
Wechsel der Reizursprungsstelle. Jenny (Aarau). 

Lecomte et T i s n 6 f L’avenir des tachycardiques de guerre» 

(Soc. med. höpl Paris 20. Juli 1923. Ref. Presse m£d.^ 31 , 653, 1923.) 

Eine Nachuntersuchung von 28 Kriegsteilnehmern* mit Tachykardie 
ergab bei 20 das ,unverminderte Weiterbestehen ihrer Symptome anscheinend 
rein nervöser Genese ohne Zeichen organischer Herzschädigung. In beruf¬ 
licher Hinsicht sind diese Patienten aber oft mehr behindert als solche mit 
organischen Fehlern. Jenny (Aarau). 

b) Gefäße. 

Hahn, L. (JTeplitz-Schönau): Zur Pathologie der vasikonstriktori- 

schen Akroparästhesien. Mikrokapillarbeobachtungen bei Vasokonstriktori- 
schen Parästhesien. (Doigts morts.) (Z. f. i. M. Nr. 29 , 1923.) 

Während der Synkope fand H. zunächst fast völlige Blutleere, später 
neben verengten Kapillarschlingen maximal erweiterte Riesenschlingen. 

J. Neumann (Hamburg). 

G ö b e 1 (Greifswald): Über die Schwankungen im Kapillardruck. 

(Klin. Wochenschr. 50 , 2279, 11923.) 

Während bei intaktem Gefäßsystem nur geringe Schwankungen im 
Kapillardruck auf treten, erscheinen sie bei Vasomotorikern größer, besonders 
hoch aber bei Glomerulonephritis im Stadium beginnender Oedemaus- 
Scheidung. H. Sachs (Berlin)l 

Sch 4 äpfer, Baltimore: Chronische Stauungszustände in den Lungen 
und Ausbildung von Blutgefäßkollateralen in den großen Kreislauf. (Klin. 
W. 1923, 44 , 2026.) 

Bei chron. Lungenstauung, die experimentell durch Einengung der 
Pulmonalvenen erzeugt war, zeigten sich teils neugebildete, venöse Ab¬ 
flußwege von der Oberfläche der gestauten Lunge durch pleuritische Ver¬ 
wachsungen in das Gebiet der oberen Hohlvene, teils war die Lungein- 
stauung durch starke Erweiterung der Venae bronchiales vermindert, die 
mit den Vv. pericard.-phrenioae et Oesophagi in Verbindung standen. Bei 
diagnostischen und therapeutischen Eingriffen (künstl. Pneumothorax) droht 
von diesen Kollateralen die Gefahr der Luftembolie. Bei chron. Stauungs¬ 
zuständen wird deshalb bei Operationen flache Lagerung mit Abbiegung 
des Kopfes nach unten empfohlen. H. Sachs (Berlin). 

S i m m o n d s : Uber chronische Thyreoiditis und fibröse Atrophie der 
Thyreoidea. (Virchow’s Archiv 246, 1923, S. 140.) 

An Hand von fünf schwersten Fällen von Thyreoiditis oder wie Verf. 
vorschlägt, zu sagen, „Schilddrüsensklerose“, und 15 leichten Fällen rollt 
er die ganze Frage der Entstehung dieser Veränderung von neuem auf. 
An Hancl von ausführlichen mikroskopischen Beschreibungen und mikro¬ 
photographischen Bildern kommt er zu dem Schlüsse, daß chronisch ent¬ 
zündliche Vorgänge in der Schilddrüse nicht selten sind, die sich in klein¬ 
zelligen Rundzellenanhäufungen äußern. Diese Herde können zu Zerstö¬ 
rung des Schilddrüsengewebes führen. Im weiteren Verlaufe kommt es zu 
starker Wucherung des fibrösen Gewebes und zur fibrösen Atrophie des 
ganzen Organs. Über die Ätiologie der ganzen Erkrankung läßt sich nichts 
Sicheres sagen, immerhin ist es bemerkenswert, daß öfter Infektions- 
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krankheiten vorausgehen. Irgendwelche Beziehungen zwischen chron. Thy¬ 
reoiditis zum Morbus Basedowii konnte Simmonds nicht nachweisen. 

Kratzeisen (Mainz). 

Eskuchen, Altona: Beiträge zur Klinik des Bauchaortenaneurysmas 
mit Angabe besonderer radioskopischer Merkmale. Klin. W. 1923, 48, 2202). 

Die Diagnose des Aneurysma der Aorta thorac. desc. abdomin. kann 
schon vor dem Auftreten klinischer Symptome (Einfluß der Bauchpresse 
auf die Intensität der Schmerzen) radiologisch sichergestellt werden durch 
die charakteristische Aufhellung der Knochenstruktur in der Gegend der 
oberen Lendenwirbelsäule. H. Sachs (Berlin). 

K y 1 i n (Stockholm) : Über die essentielle Hypertonie als Teilsymptom 
einer funktionellen Krankheit. (Klin. W. 1923, 45, 2064.) 

Der essent. Hypertonie liegt eine vegetative Neurose zugrunde. Das 
überreizte Nervensystem zeigt vasokonstriktorische Störungen funktioneller 
Art mit starken Schwankungen des Blutdrucks. Die essent. Hypertonie wird 
oft begleite: von einer herabgesetzten Toleranz für Kohlehydrate. 

H. Sachs (Berlin) 

T h e y s und* G e h r c k e : Klinischer Beitrag zur Infektion der Menin¬ 
gen durch Bact. coli. (Virchows Arch. 246 , 1923, S. 318.) 

• Ausführliche Beschreibung (klinisch und pathologisch-anatomisch) eines 
Falles von Meningitis, bei der alle pneumonischen Erscheinungen fehlten. 
In der Lumbalflüssigkeit wurden hämolysierende Colibazillen nachgewiesen 
und so auch eine epidemische Meningitis ausgeschaltet, an die wegen eines 
starken Herpes labialis zuerst klinischerseits gedacht worden war. Es handelte 
sich hier um eine reine Colimeningitis. Blutkulturen blieben steril; trotzdem 
glaubt Vert., daß diese Keime von dem Uterus aus, wo sie massenhaft ange¬ 
troffen wurden, auf dem Blutwege verschleppt worden seien. 

E. Kratzeisen (Mainz). 

Leh m a 11 n , W.: Zur Klinik der puerperalen Gasbazilleninfektion 
(Haemoglobinaemie, Haemoglobinurie). (Yirchow’s Archiv 246 ; S. 434, 1923.) 

An Hand eines einschlägigen Falles (eine schwangere Frau hatte sich 
durch Einführung eines Metallkatheters in die Cervix mit Fraenkel’schen 
Gasbazillen infiziert und wurde durch gründliche Curettage^ gerettet) be¬ 
spricht Verf. kurz die bisher bekannten Fälle und Erscheinungen einer 
puerperalen Gasbazilleninfektion. Die hervorstechendsten Symptome im kli¬ 
nischen Bilde sind: Gelb-braune Verfärbung der Haut, burgunderfarbenes 
Kolorit des Blutserums und charakteristische dunkelblutige Färbung des 
Urins. Die Kultur der Erreger aus dem Blut gelingt fast immer^ Den gün¬ 
stigen Verlauf in seinem näher beschriebenen Fall glaubt Verf. darauf zurück¬ 
führen zu dürfen, daß sich hier nur wenige Keime dem Blut mitgeteilt 
hatten. Ein Übergreifen auf das Myometrium wurde durch frühzeitige Be¬ 
seitigung des Herdes verhindert. Die oben erwähnte Trias läßt also nicht 
auf die Schwere der Infektion schließen. Kratzeisen (Mainz). 

Lenhartz, H.: Nieren- und Allgemeininfektion (Sepsis) durch 
Bac. proteus. (Virchows Arch. 246 , 1923, S. 443. 

Ausführliche Schilderung zweier Fälle v©n Nierenbeckeneiterung und- 
allgcireiner Sepsis, die beide operativ angegangen wurden. Der erste Fall 
kam nach Exstirpation der Niere zur vollständigen Genesung, der zweite 
ad exitum an einer Pneumonie und wegen des Versagens der zweiten Niere. 
Besprechung der wenigen bekannten derartigen Fälle. Verf. betont vor 
allem die schweren parenchymatösen Schädigungen der erkrankten Niere 
bei Proteusinlektion und glaubt allein in der Exstirpation ein annähernd 
si heres Heilmittel zu erkennen, vorausgesetzt, daß die andere Niere gesund 
ist und eine gute Funktion zeigt. Kratzeisen (Mainz), 


IV. Methodik. 

Magnus -A’lsleben (Würzburg): Uber Funktionsprüfungen des 
Herzens. (Klin. Wochenschrift 1, 23, 1924.) 

Kritischer Überblick über die gebräuchlichen Funktionsprüfungsme* 
thoder. Für praktische Zwecke kommt immer noch die grobe Prüfung 
durch Körperarbeit in ihrer Gesamtwirkung als die bislang brauchbarste in 
I ra g e - H. Sachs (Berlin),, 
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Lilienstein (Bad Nauheim): Das Orthometer, ein Maßstab zur 
Größenbestimmung des Herzens am Röntgenschatten. (M. m. W. 1923, 
34 , n 21.) 

Für die Zwecke der Praxis ist von L. ein handlicher Maßstab kon¬ 
struiert worden, der einen billigen Ersatz der heutzutage äußerst kost¬ 
spieligen Orthodiagraphie und Teleröntgenographie darstellt. 

Dieser Maßstab ist so eingerichtet, daß er bei der einfachen Durch¬ 
leuchtung sofort die wahren orthodiagraphischen Maße der einzelnen Herz¬ 
abschnitte abzulesen gestattet. 

Über die Einzelheiten der Konstruktion und ihre physikalischen Grund¬ 
lagen siehe die Originalarbeit. Schoenewald (Bad Nauheim). 

V. Therapie. 

C o u s t y : Contribution ä l’gtude de l’association digitaline-ouabainc 

en therapeutique cardiaque. Thhse de Paris. (Ref. Presse m<kl. 31, 804, 
1923.) 

Empfehlung von Digibain, eines Kombinationspräparates von Digitalin 
und Ouabain (Strophantinpräparat) in Dosen von 10 — 30 Tropfen im Tag. 
Das Mittel wirkte in Fällen, wo die übrigen Herzmittel versagten. 

Jenny (Aarau). 

Jonnesco (Bukarest): Traitement chirurgical de l’angine de poi- 

trine. (Acad. de med. [16. Okt. 1923. Ref. Presse med. 31, 879, 1923.) 

Verf. hat bisher 6 Fälle von Angina pectoris durch Resektion des 
cervico-thoracalen Teiles des Sympathicus behandelt. Davon sind 3 Fälle 
seit 7, 21/2 und >i 1/2 Jahren völlig geheilt. Einer starb nach 8 Monaten, bei 
welchem die Operation nicht vollständig ausgeführt werden konnte. Zwei 
weitere starben rasch an Jierzinsuffizienz. Die Operation soll deshalb nur 
bei solchen Fällen vorgenommen werden, bei welchen der Zustand des Her¬ 
zens ein solcher ist, ^laß ein längeres Leben zu erwarten ist. 

t Jenny (Aarau). 

Hohlweg, H. (Duisburg): Die intrakardiale Injektion. (M. m. W. 
1923, 34 , 1110.) 

Den bisher bekannten zwei Dauererfolgen bei intrakardialer Injektion 
bei interner Indikation fügt H. einen dritten hinzu, bei welchem während 
der Anlegung eines künstlichen Pneumothorax Schok und alle Zeichen des 
Exitus auftraten, die dann durch' i. J. von 2 ccm Ol. camphor. fort, wieder 

beseitigt wurden. 

Als Indikation auf internem Gebiet nennt H. Fälle von akutem Herz¬ 
tod, wo bei unfühlbarem Puls die Möglichkeit, das Analepticum auf sub¬ 
kutanem, intramuskulärem oder intravenösem Wege ans Herz zu bringen, 
an der fehlenden Zirkulation scheitert; Fälle von Pleurashok im Gefolge eines 
Pneumothorax; plötzlicher Tod bei Herzmuskelerkrankungen, besonders 
bei solchen Fällen, wo eine chronische Muskelschwäche erst im Stadium der 
schwersten Dekompensation in Behandlung kommt, wo also die Reserve- 
kräft des Herzens nicht bereits durch vorausgegangene anderweitige (intra¬ 
venöse) Behandlung erschöpft ist. 

Als Injektionsmittel kommen Adrenalin und Kampfer vor allen anderen 
in Betracht, Digitalispräparate wirken zu langsam, Strophantin darf nur 
rein intrakardial, nicht etwa intramuskulär injiziert werden. 

Wo soll injiziert werden? Bei stillstehendem Herzen am besten intra¬ 
muskulär, bei noch schlagendem intrakardial. 

Bei der Wahl der Injektionsstelle ist an die Möglichkeit der Neben¬ 
verletzungen zu denken: geeignetster Ort für die Injektion in den r. Ven¬ 
trikel ist der 4. 1 . Interkostalraum, dicht am Sternalrand, in den 1 . Ventrikel 
oberer Rand der 5. Rippe ca. 51/2 cm vom 1 . Sternalrand entfernt. 

Alles Nähere muß im Original nachgesehen werden. 

Schoenewald, (Bad Nauheim). 

Burwell, Sidney und D i e u a i d e , Francis R., Baltimore: 
Clinical Experience with Quinidin. (Arch. of intern. Medicine. Bd. 31, Nr. 3.) 

Von 16 mit Chinidin behandelten Fällen von Vorhofflimmern gingen 
14 zur Norm zurück. Der normale Rythmus blieb bei acht Fällen bestehen, 
bei 6 hielt er länger als sechs Monate an. Eine auffallende Besserung wurde 
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bei allen beobachtet. Nur in drei Fällen trat der Tod ein, einmal infolge 
eines Thrombus aus dem Vorhof. Die Gefahr mit diesem Mittel liegt nicht 
im Chinidin selbst, sondern in den durch die Behandlung zur Lösung kom¬ 
menden Thromben. 2 g täglich können ohne Gefahr einer Intoxikation länger 
gegeben werden. Bei sonst nicht zu beeinflussendem Vorhofflimmern ist die 
Chinidinbehandlung unbedingt angezeigt. 

S c h e 1 e n z (Trebschen). 

Gronberg, John: Studien über die Wertabnahme der Digitalis. 

('Aus dem pharmakologischen Institut Helsingfors.) (Pharirtaz* Zentral¬ 
halle 1923, Nr. 37.) 

Jahrelange Untersuchungen mit aus dem Auslande gelieferter Digitalis 
in den verschiedensten Verpackungen und an verschiedenen Aufbewahrungs¬ 
orten ergaben, welchen Schwankungen die Droge je nach ihrer Behandlung 
ausgesetzt ist. Einwirkung der Feuchtigkeit und des Lichtes spielen eine be¬ 
deutende, nicht genügend beachtete Rolle. Es sollte daher von dem Gesetz¬ 
geber vorgeschrieben werden, daß Digitalisdrogen nur in dunklen Gefäßen 
mit paraffinierten Korken bewahrt werden dürfen, daß Großhandlungen 
Digitalis nur in geschlossenen Gläsern oder zugelöteten Blechkisten auf- 
bcwahren dürfen. Vor allem sei zu fordern, daß der Staat die ständige 
Prüfung der Digitalis übernehmen müsse. S c h e 1 e n z (Trebschen). 

Kauf fmann, Friedr., Med. Univ.-Klin Frankfurt a. M.: Zur Scilla- 
Chinidintherapie des Herzens. (M. m. W. 1923, 17, 522.) 

Zur Vorbehandlung der Kranken mit Dekompensation bei Arrhythmia 
perpetua eignet sich Scilla besser als Digitalis. Die Behandlung mit Chinidin 
kann sofort an die ‘Scillatherapie angeschlossen werden, wenn die Kompen¬ 
sation wieder hergestellt ist. 

Bei Extrasystolen scheint eine kombinierte Chinidin-Scilla-Behandlung 
häufig von besonders guter Wirksamkeit zu sein. 

Schoenewald (Bad Nauheim). 

Mclicrbesprcch iiiigen. 

G r o e d e 1, F. M.: Therapeutisches Taschenbuch der Herz- und 
Gefäßerkrankungen. (Bd: VII von ,,Fischers therapeutische Taschenbücher“. 
Fischers med. Buchhdlg. H. Kornfeld. Berlin. 150 S. 8°. Preis: 3.50 M.) 

Der bekannte Frankfurt-Bad Nauheimer Herzspezialist hat in Form 
eines Taschenbuches seine und. seines Vaters langjährigen Erfahrungen in 
der Behandlung der Herz- und Gefäßerkrankungen niedergelegt. In kurzen, 
Sätzen, aber meist gebundener (Redeweise werden nach knapper Darstellung 
der Funktionsprüfung des Zirkulationsapparates und der allgemeinen Krank¬ 
heitserscheinungen die Prophylaxe, Diätvorschriften und die Wirkung der 
wichtigsten Arzneimittel besprochen. Etwas ausführlicher behandelt G. die 
Anwendungsform und Indikationen der kohlensauren Solbäder, der Ansicht 
des Ref. nach zwar -kritisch nicht streng genug: Aneurysmen und Koronar 
Sklerosen bilden für ihn niemals eine Kontraindikation. Recht stiefmütterlich 
kommt die Gymnastik weg, die doch z. B. bei der Behandlung muskel-* 
schwacher Fettleibiger so vorzügliche Erfolge zeitigt. — In der speziellen 
Therapie bespricht G. die Symptomatik und Behandlung der verschiedenen 
Krankheitserscheinungen nach Sitz und Ätiologie des Leidens. Den Schluß 
bilden die nervösen Störungen des Herzens und der Gefäße. — Die Angaben 
über allgemeine Diätetik und mechanische Methoden werden bei den einzelnen 
Kapiteln ergänzt durch Arzneiverschreibungen, die durchgehend nummeriert 
in einer Anzahl von über 200 in dem Büchlein verstreut sind. Vielleicht 
hätte auch die Bedeutung der psychischen Beeinflussung Herzkranker noch 
etwas mehr hervorgehoben werden können. Alles in allem erkennt man in 
jedem Kapitel den erfahrenen Kliniker, der seine Kranken individuell zu be¬ 
handeln weiß und dem ein großes Rüstzeug für seine Arbeit zur Verfügung 
steht. In der Reihe der Fischer'schen Taschenbücher stellt die GroedePsche 
Abhandlung ein wertvolles Stück dar, das sich unter den Praktikern eines 
guten Rufes erfreuen wird. Ed. Stadler. 
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Referate. 

I. Normale und pathologische Anatomie u. Histologie. 

Pascher, Max: Zur Kenntnis der Altersveränderungen in den 
menschlichen Kehlkopfknorpeln, insbesondere über die körnige Entartung 
der Knorpelgrundsubstanz, der Vascularisations-, Resorptions- und Verknöche¬ 
rungsbefunde. (Virch. Arch. 246, 198, 1923.) 

1. Von den degenerativen Veränderungen in den Kehl¬ 
knorpeln. Es kommt eine fettige Umwandlung von Knorpelzellen vor, 
ferner eine Umwandlung von Knorpelzellen in Knorpelgrundsubstanz 
(= Verknorpelung), endlich eine chondromucoide Umwandlung. Auch ein 
konzentrischer Schwund von Knorpelzellen mit konzentrischer, ringförmiger 
Zunahme der Grundsubstanz, in welcher man Reste des Zellhofes und der 
Kapsei zu suchen hat, sind hier zu erwähnen. Nach Erreichung der Puber¬ 
tätsaltersgrenze treten Kalkablagerungen im Bereich der Zellhöfe auf, die bei 
Bejahrten geradezu in Kalkplatten übergehen können. Verkalkung fand sich 
vom 17. Lebensjahre an. Eine sekundäre Markraumbildung ist an die Ver¬ 
kalkung nicht gebunden. Auch zwischen Markraum- und Knochenbildung 
ist ein bedingungsweiser Zusammenhang nicht erkenntlich. — In der 
Knorpelgrundsubstanz nimmt man an degenerativen Veränderungen wahr: 
Faserige Veränderung, die gewissermaßen als Demaskierung gelten kann, 
als Demaskierung kollagenen Materiales, das vorher in der Knorpelgrund¬ 
substanz verborgen und suspendiert war; sie kommt durch Verflüssigung 
der Kittsubstanz zustande. Diese Demaskierung wurde auch schon bei 
einem sieben Monate alten Kinde angetroffen. Durch eine eigenartige Infil¬ 
tration der Knorpelfibrillen nach Auflösung der Kittsubstanz kommt es zur 
,,Asbestfaserung“ des degenerierenden Knorpels. „Asbestfaserung“ und „Ver¬ 
schleimung“ (== Festigungseinbuße unter Auflösung von Zellhöfen und 
Kittsubstanz) finden sich in zentralen Knorpelschichten am sprechendsten. 
Eine körnige Entartung des Knorpelgewebes fand sich bisher nur im Kehl¬ 
kopf: Verschieden große, meist ovale, auch feinzackige Körner nehmen 
die Knorpelgrundsubstanz ein — ohne scharfe Abgrenzung gegen den un¬ 
veränderten Knorpel. In Rippenknorpelschnitten suchte der Verfasser 
vergeblich nach diesen Knorpelkörnern, die er schon in Kehlknorpeln von 
Neunjährigen wahrgenommen hat. Diese Körner werden als Albumoidkörner 
bezeichnet; sie stellen wahrscheinlich ein Aüsscheidungs- oder Abschei¬ 
dungsprodukt der verflüssigten, gelösten Kittsubstanz vor. Über die Ur¬ 
sache dieser zersetzenden Entartung ist nichts anzugeben. 

2. Über die Gefäß- und Markraumbildung in den 
Kehlknorpeln. Daß der hyaline Kehlknorpel gefäßlos sei, gilt nur 
für ganz junge Knorpel. Schon bei einem sieben Monate alten Kinde findet 
sich Gefäß* und Markraumbildung. Nach der Pubertät sind diese aber 
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ganz regelmäßig im Knorpel anzutreffen. Leider kann Autor über die Ge¬ 
fäßkanal-Genese in diesen Fällen nichts mitteilen. In älteren Kehlknorpeln 
scheint der Markraumbildung eine Verquellung und schleimige Veränderung 
vorauszugehen. In den Markräumen fortgeschrittener Fälle sieht man 
sinusartige Erweiterung venöser Gefäße, Diapedesisblutungen, vakuolisiertes, 
hyalin gewordenes, ausgetretenes Blutplasma, Fettröpfchen und Fettzellen. 
Bei sehr alten Menschen sind die Markräume fast ausschließlich von Fett¬ 
gewebe erfüllt. Bei der Knorpel-Markraum-Bildung spielt Knorpelschwund 
unter Einfluß des Saftstromes eine Rolle; es handelt sich hier um zelluläre 
Knorpelresorption, als um vaskuläre, von Blutkapillaren vollzogene Knorpel¬ 
resorption. Die zelluläre Resorption wird durch osteoklastoide (= chon- 
droblastische) Zellen bedingt, welche als Abkömmlinge von Gefäßwand- 
elementen zu gelten haben. 

3. Von den Knochen bildungsbefunden in den mensch¬ 
lichen Kehlkopf knorpeln. Knochenbildung im Kehlkopfknorpel bot 
schon ein elfjähriger Knabe dar. Der Knochen tritt an sich nicht regel¬ 
mäßig in bestimmten Altersstufen aller Individuen auf, wohl aber ist er 
an bestimmte Verknöcherungspunkte gebunden, ohne daß vorher das um¬ 
gebende Knorpelgewebe verkalkt sein müßte, soweit die zentralen Partien 
der Kehlknorpel in Fragfe stehen. Im äußersten Bereich der peri¬ 
pheren und subperichondralen Knorpelschicht geht der Knochen-Neublidung 
stets eine Verkalkung voraus. Eine Beteiligung des Perichondrium durch 
Knochenapposition ist nicht erwiesen. Die Knochenbälkchen der Kehlkopf¬ 
verknöcherungen sind ungeordnet gebaut oder sie zeigen auch lamellösen 
Aufbau, wobei v. Ebner ’sche Kittlinien wohl zu finden sind (= Zeichen 
ehemaliger ResorptionsVorgänge, also eines Knochen-LTmbaujes). Selten sind 
Haver’sche System und Kanäle anzutreffen. Die Knochenbefunde bieten 
meist da$ Bild der Atrophie. Daß die Knochenleistchen aus dem Mark der 
Markräume entstehen, zeigen die dort vielfach vorhandenen Osteoplasten- 
räume; metaplastische Knochenbildungen aus dem Knorpel heraus gibt es 
nicht. Resorptionsbilder am Knochen wurden durch Ostoblastenbefunde ge¬ 
kennzeichnet. Myeloisches Mark, d. h. Blutzellbildung wurde nur im jugend¬ 
lichen Alter in Kehlknorpel-Markräumen angetroffen, während im Alter 
das Bild des Fettmarkes vorherrschte. 

Gg. B. G r u b e r (Innsbruck). 

Mönckeberg, J. G.: Zur Frage der sogen. Riesenzellensarkome 
der Knochen. (Virch. Arch. 246; S. 106, 1923.) 

R i b b e r t hat ein Riesenzellsarkom der Scapula untersucht, das in¬ 
folge von Blutungen einerseits tystenartige Bildungen, andererseits Organi¬ 
sationsvorgänge wahrnehmen ließ, welche das ursprüngliche Bild der Ge¬ 
schwulst stark modifizierten, ihm den Blastoncharakter nahmen und eine 
verhältnismäßige Gutartigkeit dem Bilde nach dartaten. Unter Berücksich¬ 
tigung der Arbeiten von Ritter (Dtsch. Ztschr. f. Chir. 54 ; 1; 1900) und 
Konjetzny (Arch. f. klin. Chir. 121; 567; 1922) hat Mönckeberg eine 
Epulis von 16 : 12 : 15 mm in eine Serie von Schnitten zerlegt, um der 
Frage dieser Gutartigkeit, bezw. der Beziehung der Riesenzellen zu den 
Gefäßzügen nachzugehen. Er wollte die ganze Gefäßversorgung der Epulis 
verfolgen und wollte ersehen, ob die blaurote bis braunrote Farbe der Epulis 
von zirkulierendem Blut oder von abgelagertem Blutfarbstoff herrühre. Dabei 
ergab sich, daß die ganze Geschwulst durchsetzt wird von einem System 
kommunizierender, blutgefüllter Hohlräume, die teils von typischen Endo- 
thelien, teils von kernarmen, syncytialen Protaplasmalamellen, teils von 
Spindelzellen ausgekleidet sind, und die vielfach in ampullären Ausstülpungen 
mehr oder weniger vollständig von äußerst vielgestaltigen miteinander und 
mit den anderen auskleidenden Elementen zusammenhängenden Riesenzellen 
ausgefüllt werden. Zwischen den Bluträumen finden sich ausschließlich 
zellige oder synzytiale Elemente, die als ihre Wandbestandteile aufzufassen 
sind. Fasern oder sonstige Stützsubstanzen und Differenzierungsprodukte 
fehlen im eigentlichen Geschwulstgewebe völlig. Die mit Blut gefüllten 
Hohlräume sind präformierte, endothelial ausgekleidete Räume, sie sind die 
Fortsetzung der mit Endothel ausgekleideten Gefäße, nicht aber extravasale 
Blutansammlungen. Das Epulis-Gewebe besteht ausschließlich aus Gefäß- 
gewebc, das auf niederer Differenzierung verharrt, es entspricht einem 
mesenchymalen Schwamm. Die Riesenzellen sind „verpuffte Gefäßsprossen“, 
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welche das protoplasmatische Netz des Mesenchymgewebes dieser postfoe- 
talen geschwulstartigen Bildung als Leitbahn benützen. Nach Hueck (Beitr. 
z. path. Anat. u. z. allg. Pathol. 66; 330; 1920) gibt es entsprechend demj 
foetalen Verhalten auch eine autochthone Entstehung von Blutkapillaren im 
mesenchymalen Gewebe des erwachsenen Organismus, was sowohl an Granu¬ 
lomen als an manchen echten Geschwülsten ersehen wird. Diese Riesen- 
zellensarkome sind ein treffendes Beispiel für H u e c k s Lehre. (R i b b e r t s 
Arbeit findet sich in der Frankfurter Zeitschr. f. Pathologie 20; 29; 1917.) 

Gg. B. G r u b e r (Innsbruck)!. 

Brütt, H.: Gasbazilleninfektion des Pankreas und Pankreasnekrose« 

(Nebst Bemerkungen zur Pathogenese und Klinik der akuten Pankreas¬ 
nekrose.) (Virch. Arch. 246, S. 33.) 

Pankreasnekrose war im Kriege selten. Sie ist in der Nachkriegszeit 
häufiger geworden (eine Erfahrung, welche Referent in seinem Mainzer 
Wirkungskreis ebenfalls wahrgenommen und etwa zur selben Zeit als 
Brütt publizierte; vgl. Münch. Med. Wschr. 1923, No. 44, S. 1352. Ref.); 
Die Mehrung der Pankreasnekrose bringt Brütt in Zusammenhang mit 
der überraschenden Zunahme der Gallenwegserkrankungen, speziell mit 
der Cholelithiasis — ohne aber eine strenge Parallele der Erscheinungen 
hierin behaupten zu wollen. Unter 38 Fällen akuter Pankreasnekrose wurde 
23 mal, also in 60 Proz., ein Gallensteinleiden festgestellt. Sicher steinfrei 
waren 24 Proz. der Fälle des gesamten Materials. Ob Krampfbewegungen 
im Papillenbereich zur Eintreibung von Galle in den Ductus pancreaticus 
führt, was nicht unwahrscheinlich ist, ob Adipositas eine besondere Dispo¬ 
sition für Pankreasnekrose schafft, ist noch nicht recht klar. Vielleicht ist 
die Cholelithiasis das Bindeglied für die Adipositas und die Pankreasnekrose. 
Die Theorien der trägeren Blutzirkulation in dem fettgewebsbelasteten Pan¬ 
kreas der Andipösen oder der größeren Gefäßbrüchigkeit daselbst sind recht 
fadenscheinig gezwungen; sicher ist nur, daß der Pankreassaft in der 
Bauchspeicheldrüse durch Eindringen von Duodenalinhalt aktiviert und ag¬ 
gressiv wird. Unsicher, d. h. ganz unbewiesen, ist aber die Annahme von 
Zirkulationsstörungen im Pankreas durch Gefäßkrämpfe mit folgenden anä¬ 
mischen Nekrosen als Boden der Pankreasnekrose. Brütt hat in sechs 
seiner Fälle die Galle des Patienten untersucht, neunmal das Bauchexsudat. 
Letzteres war sechsmal steril, in den übrigen drei Fällen fand sich einmal 
der Friedländersche Bazillus, zweimal fanden sich Pneumokokken; der 
Inhalt des Gallenapparates war in der Hälfte der Fälle steril, zweimal fanden 
sich Colibazillen, einmal F r a e n k e 1 sehe Gasbazillen neben dem Bak¬ 
terium coli. Aus diesem Grunde schreibt Brütt dem infektiösen Moment 
bei Entstehung der Pankreasnekrose eine gewisse Rolle zu; anderseits 
ist eine Gasbazilleninfektion der Pankreas sicher äußerst selten. Autor 
bringt die ganze Geschichte seiner Beobachtung einer akuten hämorrhagi¬ 
schen Pankreasnekrose bei einer jungen Frau mit typischer Gallenstein- 
anamnese sehr ausführlich. Er . züchtete die fraglichen Bazillen aus dem 
operativ der lebenden Frau entnommenen Material. Brütt leitet die 
Gasbazilleninfektion durch Eindringen der Keime vom Darm her ein, wo¬ 
bei er anheimstellt, daß die chemisch nekrosierende Wirkung des aktivierten 
Pankreassekretes — etwa infolge Gallenzutrittes in den Ductus pancreaticus 
— durch die Anwesenheit und Propagierung der Gasbazillen verstärkt und 
beschleunigt wurde. (Vergl .auch Kestner, Experimentelles zur Fett- 
gewebsnekrose. Virch. Arch. 246, S. 305, 1923.) 

Gg. B. G r u b e r (Innsbruck)l 

Seigo Minami: Uber Nierenveränderungen nach Verschüttung. 
(Virch. Arch. 245; S. 246; 1923.) 

Nierenveränderungen durch schwere Verschüttungsunfälle (KriegsVor¬ 
kommnisse) sind von Hackrodt (Inaug.-Diss. München 1917), Lewin A. 
(Inaug.-Diss. Berlin 1919), von Borst (Lehrbuch d. Kriegschirurgie von 
Borchard u. Schmieden, 1917 u. Volkmanns Sammlung klin. Vor¬ 
träge Nr. 735, 1917) und Pj ick, L», Ärztl. Sachverständ.-Zeitg. Nr. 2, 
1920, sowie von G. B. Grub er, (Monatsschr. für Unfallheilkunde und In¬ 
validenwesen 26, S. 203, 1919), und von Bredauer (Inaug.-Diss. München 
1920) bearbeitet worden. Borst und Pick wiesen auf eigenartige paren¬ 
chymatöse, vorwiegend tubuläre Nierenerkrankungen hin. [Grub er hat in 
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seinem Fall eine beiderseitige amyloide Nierendegeneration bei subakuter 
Nierenvenenthrombose mit sekundärer, medullärer interstitieller Nierenent¬ 
zündung beschrieben. Ref.]. Analog der Erklärung für die Muskelschä¬ 
digungen durch Verschüttung hat man an vasomotorische Störungen, Spasmen 
oder dilatorische Lähmung mit Blutlaufstasis gedacht. Aber nicht alle unter¬ 
suchten Nierenfälle (nach Verschüttungsfällen) sprechen in diesem Sinne. 
Schon Bredauer fand bei zwei Verschütteten in den Nierenkanälchen 
zahlreiche, eigentümliche, braune, körnig und schollig zusammengesetzte 
Zylinder, eine Beobachtung welche in Picks Material durch Lewin und 
S e i g o .M i n a m i weiterhin belegt wird. (Vgl. auch den Vortrag von L. 
Pick ,,Über Nierenveränderungen nach Verschüttung“, Berl. Gesellschaft 
f. pathol. Anat. u. vergleichende Pathol., Stzg. v. 25. I. 1923). Die histo¬ 
logische Untersuchung all dieser Fälle ergab eine akute Nephrose, die zylin¬ 
drischen Massen wurden als Methaemoglobinmassen festgestellt. Möglicher¬ 
weise sind diese Schollen und Cylinder aber nicht haematogenen, sondern 
myogen^n Ursprungs und da das Haemoglobin mit dem Myoglobin chemisch 
nicht identisch ist, als Myometaglobin oder Metamyoglobin zu bezeichnen. 
Immerhin ist die Frage der muskulären Herkunft noch fraglich oder es Ist 
doch nicht unwahrscheinlich, daß neben dem Metamyoglobin der zerfallene 
Farbstoff des Blutes eine Rolle spielen mag. Seigo Minami sieht die 
Nephrose seiner Fälle im allgemeinen aber weniger vasomotorisch als durch 
Eiweißzerfallsgifte überhaupt bedingt an. Er Stellt sie als Gruppe im Gegen¬ 
satz zu den von Borst-Hackrodt beschriebenen geschädigten Fällen 
akuter tötlicher vasomotorischer Nephrose, welche morphologisch die Zeichen 
der haemodynamischen Störung deutlich erkennen ließen. 

Gg. B. Grub er (Innsbruck). 

Hampeln (Riga): Querrisse und periphere Aneurysmen der Aorta. 

(D. Arcfi. f. kl. Med. 143 , S. 129, 1923.) 

H. teilt die Aneurysmen nach genetischem Prinzip in zwei Haupt¬ 
formen ein: 1) die ektatische Form, wobei es sich um eine einseitige Über¬ 
erweiterung des Lumens infolge allmählicher Ausdehnung der mesaortitisch'en 
Aortenwand handelt. 2) die von Eppinger entdeckte 'Rupturform; 'hier 
entsteht das Aneurysma aus einem Riß der Aortenwandschichten infolge ver¬ 
schiedenster Ursachen. Für diese Rupturaneurysmen wird die Bezeichnung 
„rhexigenes“ Aneurysma vorgeschlagen. Es werden zwei Fälle von Aneu¬ 
rysma dieser letzteren Ätiologie beschrieben. In dem ersten Falle handelt 
es sich um einen 63 jährigen Mann mit einem peripheren Aneurysma der 
Bauchaorta mit initialen linksseitigen Bronchialneuralgien; der Tod trat nach 
4V2 Jahren infolge Perforation ins Perikard ein. Sektionsbefund: Aorta: Die 
p. asc. ist 10 cm lang und breit, ist fibrös entartet; kein Geschwür. Der 
Truneus anonymus und die Karotis sinistra haben normale Lage. Die linke 
Subclavia fehlt. Dicht am Karotisursprung beginnt ein großes spindelför¬ 
miges Aneurysma. An der im descendierenden Teil der Aorta liegenden 
Ausgangsöffnung springt eine sichelförmige, nicht ganz periphere dupli- 
caturenartige Leiste 11/2 cm in das Lumen vor und trennt hier scharf das 
Aneurysma von der thoracica desc. Die scharfe Absetzung des Aorten¬ 
sackes an beiden Enden, sowie seine größte Längs- und Querausdehnung 
ohne Verkürzung der thor. desc. spricht für Entstehung des Aneurysmas 
durch Riß. Als ein weiteres auf einen Riß hinweisendes Zeichen ist auch 
die sichelförmige Leiste am Ausgang des Aneurysmas aufzufassen. 

Im zweiten Falle handelt es sich um ein peripheres Aneurysma der 
Bauchaorta bei einem 65 jährigen Manne: die Krankheit begann mit hef¬ 
tigen Darmblutungen. 31/2 Jahre später (inzwischen Wohlbefinden) trat der 
Tod infolge Perforation des Aneurysmas in die Bauchhöhle ein. Bei der 
Sektion fand sich an der Aorta 6V2 cm unterhalb der coeliaca ein zirkuläres, 
sackartiges Aneurysma mit querer, ausgezackter Absetzung der Intima an 
der 6 cm weiten Eingangsöffnung. An der rechten Seite des Aneurysmas 
befindet sich ein 6 cm langer Längsriß. Auch hier (wie im ersten Fall) 
wird angenommen, daß das Aneurysma nicht bloß durch Dehnung einer 
ektatischen Aorta entstanden sein kann, da auch hier keine Verkürzung des 
unterhalb des Aneurysmas gelegenen Teils der Bauchaorta nachweisbar war. 

v. Lamezan (Plauen). 
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Meyer (Stettin): Uber das Vorkommen und die Bedeutung entzünd¬ 
licher Gefäßveränderungen in den Nieren mit besonderer Berücksichtigung 
der Glomerulitis, der sekundären und genuinen Schrumpfniere. Verhand- 
lungen der deutschen pathologischen Gesellschaft. Neunzehnte Tagung, ge¬ 
halten in Göttingen am 16. — 18. April 1923, S. 352.) 

An Hand von n^ehreren eigenen Fällen von Nephritis geht Vortr. 
näher auf die Befunde und Erklärungen von Löh lein und Fahr ein. 
Schon Löh lein fand bei chronischer Glomerulo-Nephritis weitgehende 
Schädigungen der Gefäße, vor allem der Arteriolen, die er nicht rein me¬ 
chanisch erklärt wissen will. Er glaubt vielmehr, daß hier auch eine toxische 
Komponente, die durch dieselben Infektionskeime, durch welche die Nieren¬ 
erkrankung an und für sich bedingt ist, und durch deren Anhäufung in dev 
erweiterten Gefäßbezirken, verursacht wird. Nach Löhlein Meinung 
wirkt dieses bakterielle Gift nur bei längerem Verweilen oder aber bqf 
schubweiser Einwirkung. Vortr. kommt in seinen Befunden zu weitgehender 
Übereinstimmung mit L ö h 1 e i n ; bei akuten, unkomplizierten Glomerulo- 
Nephritiden vermißte er stets Gefäßschädigungen. Vortr. glaubt aber niclV 
allein in der kürzeren Einwirkungsdauer der Bakteriengifte die Ursache für 
das Freibleiben der Gefäße von Schädigungen bei akuten Nierenerkran¬ 
kungen sehen zu dürfen, sondern vor allem auch in der Art der Bakterien¬ 
gifte und in der individuellen Giftempfindlichkeit. Weitere Untersuchungen 
ergaben nun, daß Gefäßschädigungen in den Nieren viel häufiger sind, 
als man anzunehmen geneigt war, und daß sich dieselben auch in .sonst 
gesunden Nieren fanden. Hier erwähnt er Fahr’s grundlegende Unter¬ 
suchungen und Befunde, die in der Forderung gipfeln, zweierlei Schrumpf- 
nieren zu unterscheiden: nämlich die benigne Nierensklerose (Nephro- 
sklero'sis arteriosklerotica lenta) und die maligne (Nephrosklerosis arterio- 
sklerotica progressiva). Im ersteren Falle handelt es sich um eine . rein 
degenerative Gefäßerkrankung, im zweiten um eine toxisch-infektiöse. Diese 
scharfe Unterscheidung sieht Vortr. als nicht durchführbar an, ,da auch 
vorübergehende toxische Einflüsse eine benigne Nierensklerose einleiten 
können. Immerhin glaubt auch er, daß vor allem Lues und Gelenkrheuma¬ 
tismus mit ihren schädigenden Wirkungen auf die Gefäße einwirken, viel¬ 
leicht sogar die ausschlaggebende Rolle spielen. 

Kratzeisen .(Mainz). 

Hitzenberger, K.: Uber die Ulcusnarbe am Magen. (Virchow’s 
Archiv, Band 242 , Heft 3.) 

Es wurden 26 Narben von Magenulcera systematisch untersucht, vor 
allem auch in Hinsicht auf das elastische Gewebe. 13 Fälle wurden ge¬ 
nauestem, sowohl hinsichtlich der klinischen wie auch der histologischen 
Befunde beschrieben. Daneben findet sich auch eine größere Anzahl von 
ausgezeichneten mikroskopischen Aufnahmen. Das Hauptaugenmerk bei 
dieser Reihenuntersuchung wurde auf die Verteilung des elastischen Ge¬ 
webes gelegt. Um einen Vergleich zu haben, wurde zuerst das elastische 
Gewebe in der normalen Magenwand untersucht. Lind hierbei glaubt Verf. 
folgendes behaupten zu dürfen: Die elastische Substanz ist von großer Wich¬ 
tigkeit für die Erhaltung der Magenform. Nach dem Elasticagehalt kann 
man die Muskelschichten des Magens einteilen in eine kontraktile (d. i. 
zirkuläre) und kontraktilelastische (d. i. longitudinale) Schicht des Magens. 
Während die erstere die motorische Arbeit leistet, erhalt die zweite nur* 
die Form des Magens. Der Gehalt an elastischen Fasern ist in den Magen¬ 
ulcera je nach ihrem Alter verschieden. In jüngeren Narben ist er geringer 
als in älteren und erreicht in sehr alten Narben eine sehr starke Very 
mehrung. Auch hierbei hat es den Anschein, als ob er die Aufgabe habe, 
die Ausbuchtung des Narbengrundes zu verhindern. Hier zeigt die Elastica 
auch eine ganz bestimmte Anordnung und Verlaufsrichtung. Lymphfollikel 
fehlen im Narbenbereich, während die von Hauser beschriebene Drüsen¬ 
wucherung vor allen in den Randpartien reichlich, im Zentrum spärlich 
vorhanden ist. Die Narbenbildung zeigt sich in den verschiedensten Graden 
von ganz geringer Verdickung der Submuc.osa bis zum völligen Defekt 
der Wand. Die Verdickung der Narbe ist meistens gering und ist er¬ 
kennbar an Strukturveränderung der Submucosa. Beide Erscheinungen 
bilden zusammen die Grundlage des sogenannten Narbenstrahles, der sich 
schon makroskopisch deutlich erkennen läßt, Kratzeisen (Mainz), 
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Steinbiß, B.: Zur Kenntnis der Rhabdomyome und ihrer Bezieh¬ 
ungen zur tuberösen Gehirnsklerose. (Virchow’s Arch. Bd. 243, S. 22.) 

Innerhalb zehn Jahren hat Verf. sechs Fälle von Rhabdomyomen des 
Herzens, kombiniert mit tuberöser Sklerose des Gehirns untersucht, d. h. 
ein Drittel aller Fälle von tuberöser Sklerose des Gehirns, die er zu Ge¬ 
sicht bekam, waren vergesellschaftet mit einem Rhabdomyoma cordis. 
Kurze historische Überlegung und sehr ausführliche makroskopische und 
mikroskopische Beschreibung seiner Fälle (4, 5, 6 nur makroskopisch). 

Im allgemeinen bestätigt Verf. in seinen Schlußsätzen die bisher geltenden 
Ansichten: Die Rhabdomyome sind nicht nur an die früheste Kindheit ge¬ 
bunden, sondern lassen sich in einzelnen Fällen auch noch lange nach der 
Pubertät feststellen. Es handelt sich wohl immer um Fehlbildungen, die 
mit Mißbildungen in anderen Organen (vor allem des Gehirns) vergesell¬ 
schaftet sind. Sie erweisen sich also als Teilerscheinungen einer allgemeinen 
Entwicklungsanomalie, die in einer abnormen Keimesbeschaffenheit be¬ 
gründet ist und (im Gegensatz zu R i b b e r t) nichts mit Keimversprengun¬ 
gen zu tun hat. Die Zellen bewahren dauernd den embryonalen Typus, 
differenzieren sich aber und erlangen eine hohe Gewebsreife. Deshalb 
sind sie auch einer blastomatösen Weiterwucherung unfähig und dadurch 
sind auch die regressiven Veränderungen derselben erklärt, södaß man im 
späteren Alter an ihrer Stelle nur noch Narben findet. 

Kratzeisen (Mainz). 

Jaff €, Rudolf, Frankfurt a. M.: Angiomatosis hepatis beim Menschen. 
Verhandlungen der deutschen pathologischen Gesellschaft, neunzehnte Ta¬ 
gung, gehalten in Göttingen am 16.—18. April 1923, S. 202. 

Ausführliche Besprechung unter Anführung der einschlägigen Lite¬ 
ratur der Angiomatosis hepatis beim Rind. In der Tierpathologie spielt 
diese Erkrankung eine viel größere Rolle als beim Menschen. Vortragender 
führt drei eigene* Fälle ausführlich an und erwähnt auch die gleichen und 
ähnlichen Befunde in der Leber beim Menschen, die in der Literatur nieder¬ 
gelegt sind. Nach genauer Würdigung aller mikroskopischen Veränderungen 
kommt Vortragender — analog der Ansicht J o e s t s beim Rind zu dem 
Schlüsse, daß diese Angiomatosis als eine congenitale Gewebsmißbildung an¬ 
zusehen ist, zu der im späteren extrauterinen Leben noch ein schädigendes 
Moment hinzukommen muß. Und dieses sieht Vortr. in der Stauung. Durch 
dieselbe würden infolge des vermehrten intrakapillären Druckes die Kapillar¬ 
wände, denen congenital die Widerstandsfähigkeit durch das Fehlen der 
normal verteilten Leberzellbalken abgeht, nachgeben und nun die Dila¬ 
tation der Kapillaren eintreten. Kratzeisen (Mainz). 

Wayne, G. Richey, Pittsburgh: Intrapericardial Rupture of aortic 
Aneurysm in a boy sixteen Years of age. (Arch. of intern. Medicine. Bd. 31, 
Nr. 2.) 

Es sind bisher 41 Fälle von Aortenneurysmen bei Personen unter 18 
Jahren bekannt, zu denen hier ein neuer veröffentlicht wird. Bei einem 
1 6jährigen jungen Menschen trat ohne besonderen Grund der Tod ein. Es 
fand sich an der Aorta ascendens ein sackartiges Aneurysma, das einen Riß 
zeigte; an der Intima zeigte sich ein weiterer alter Riß, der abgeheilt war. 
Während an dem ganzen Aneurysma die Wandung sehr dünn war, war sie 
an der geheilten Stelle dicker. Oberhalb des Aneurysmas war die Aorta ver¬ 
engert. Mikroskopisch nichts besonderes. Luetische Grundlage wie bei Er¬ 
wachsenen, kommt bei dem Aneurysma der Jugendlichen nicht in Betracht. 

Sehe lenz (Trebschen). 

Grub er, G., Mainz: Zur pathologischen Anatomie der Periarteriitis 

nodosa. (Verhandlungen der deutschen pathologischen Gesellschaft. Neun¬ 
zehnte Tagung, gehalten in Göttingen am 16.—18. April 1923, S. 313.) 

A11 Hand eines eigenen Falles von Periarteriitis nodosa versucht 
Vortr. die verschiedenen Ansichten der Autoren über den primären Sitz 
dieser Erkrankung zu erklären, bzw. zu vereinen. Die einen suchen die pri¬ 
märe Gefäßschädigung in der Adventitia (Kußmaul -Maier, Zimmer¬ 
mann) die anderen in der Intima (W eichselbaum, Fletscher, 
v. K ah Iden u. a. m.) wieder andere in der Media (Mönckeberg, 
Benda, Beitzke, Spiro u. a. m.) Im ganzen wurden bisher 60 
Fälle dieser eigentümlichen Erkrankung untersucht. In seinem eigenen Fall 
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kommt Vortr. zu der Ansicht, daß sich die Primärerkrankung in der Media, 
bzw. der innersten Schichten derselben, in der subintimalen Zone abspielt, 
und glaubt, daß die verschiedenen Ansichten der Autoren durch ein ver¬ 
schiedenes Verhalten des Ablaufes des Krankheitsvorganges zu erklären sind. 

Eine einheitliche Ursache (einen spez. Infektionserreger) glaubt er aus¬ 
schalten zu können und hält die ganze Erkrankung für ein diskontinuierlich 
auftretendes entzündliches Reaktionsbild, das vielleicht unter bestimmter 
allergischer Lage des Organismus als Gegenmittel gegen verschiedenartige 
infektiöse toxische Noxen aufzutreten vermag. 

Kratzeisen (Mainz). 

Stengel, Alfred und Wolf erth, C. C., Philadelphia: Mycotic 
(bacterial) Aneurysms of intravascular origin. (Arch. of intern. Medicine. 

Bd. 31, Nr. 3.) |; m 

Kasuistischer Beitrag von 4 Fällen. In zwei Fällen handelte es sich 
um ein Aortenaneurysma, deren Ätiologie durch die Sektion bestätigt wurde. 

Der dritte Fall war ein Aneurysma der Femoralis, das sich bei einer akuten 
Endokarditis entwickelt hatte. Der vierte Fall betraf einen 18 jährigen Mann 
mit einem Aneurysma der Anonyma. Keine Lues in der Vorgeschichte, aber 
mit Rheumatismus und Fieber infolge einer Endokarditis. Es werden im 
ganzen 217 Fälle dieser Art zusammengestellt. 

Sehe lenz (Trebschen). • 

Lang, Franz Joseph: Durch einen „Streptothrix“ bedingter abge¬ 
kapselter Blutungsherd im Kleinhirn. (Virch. Arch. 246, S. 42, 1923.) 

Ein 23 jähriges Mädchen, das fünf Monate lang an Kopfschmerzen, 
Schwindelgefühl, Abnahme der Sehkraft, Ohrensausen und Ohnmächten er¬ 
krankt war, ließ nach dem Tode im Kleinhirn (linke Hemisphaere) am Über¬ 
gang vom Lobulus semilunaris sup. in den Lobulus semilunaris inferior eine 
nußgroße durchscheinende, blasige, fluktuierende Vorwölbung wahrnehmen. 

Diese entsprach einem Blutungsherd, welcher von mächtigen Anhäufungen 
zarter, verzweigter Pilzfäden durchzogen war, welche als Streptothrix an-» 
gesprochen wurden. Der Weg der Infektion konnte nicht ermittelt werden. 

Der Pilz wirkte nur blutungerregend, nicht gewebsauflösend. 

' G. B. G r u b e r (Innsbruck.}) 

Roedelius, E.: Über einen Fall von Haemangiom des Dünndarms. 

(Virchow’s Archiv 246, S. 426, 1923.) 

Kasuistischer Beitrag zur Haemangiomatose des Dünndarms. In diesem 
Fall wurde eine Operation wegen Ileus, Resektion des betroffenen Darm¬ 
abschnittes, vorgenommen und völlige Heilung erzielt. Genauer werden die 
klinischen Erscheinungen dargelegt und mit den bisher bekannten und in der 
Literatur niedergelegten Fällen verglichen. Verfasser kommt zu dem Schluß, 
daß die bisherigen Befunde meist Nebenbefunde darstellten. 

Kratzeisen (Mainz). 

II. Physiologie und experimentelle Pathologie. 

Schwab: Pathologisch-anatomische Studien zur Frage der Hyper¬ 
tonie und Hyperglykämie. (Virchows Archiv 242, S. 1, i 9 2 3 *) 

An Hand einer größeren Untersuchungsreihe kommt Sch wab zu 
dem Ergebnis, daß Hypertonie und Hyperglykämie nicht primär autonome 
Erkrankungen, sondern Symptome, Begleit- und Folgeerscheinung einer 
allgemeinen und höheren, übergeordneten Ursache seien, nämlich einer 
Störung der zentralen Regulation des Zirkulations- und Stoffwechsel-Systems. 

9 Hypertonie und Hyperglykämie finden sich häufig koordiniert, ohne daß 
von einem gegenseitigen, ursächlichen Zusammenhang, von einer wechsel¬ 
seitigen .graduellen Abhängigkeit oder von einem Parallelismus zwischen 
beiden Erscheinungen die Rede sein könnte. In 42 Fällen von Hypertonie 
fanden sich 17 mal normale Blutzuckerwerte von 0,09 — 0,10 Proz. des Ge¬ 
samtblutes, 10 mal hielten sich die Blutzuckerwerte an der oberen Grenze 
der Norm (0,11-0,12 Proz.), und nur in etwa dem dritten Teil aller 
Hypertoniefälle, nämlich 15 mal, fanden sich echte Hyperglykämien über 
0,12 Proz. des Gesamtblutes. Die höchsten nach der Pikrinsäuremethode 
von Benedict und Lewis erzielten Blutzuckerwerte bei Hypertonie 
ohne Komplikation waren o ; i8 Proz. in 100 ccm Gesamtblut (morgens 
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nüchtern). Für das Auftreten und den Grad der Hyperglykämie bei 
Hypertonie sind Gefäßveränderungen im Pankreas in hohem Grade verant¬ 
wortlich zu machen. Gg. B. Grub er (Mainz). 

de Bo er (Amsterdam): Uber die Folgen der Sperrung der Kranz¬ 
arterien für das Entstehen von Kammerflimmern. (D. Arch. f. kl. Med. 142 , 
S. 20 , I 923 .) 

Durch Sperrung der Kranzarterien kann infolge Ischaemie eines will¬ 
kürlichen Teiles des Kammermuskels Kammerflimmern entstehen; es is* 
nicht ntowendig, daß ein bestimmter Teil des Kammermuskels (H i s ’ sches 
Bündel nach Hering) von ihm befallen wird. Es muß vielmehr ein Teil 
des Kammermuskels infolge der Ischaemie zum Flimmern disponiert werden. 
Diese Disposition ist vorhanden infolge des fraktionierten Zustandes der 
Kammern, d. h. ein Teil der Kammern (deren Kranzarterienast abgesperrt 
ist) hat ein Refraktärstadium von längerer Dauer als der übrigbleibende Teil. 
Die Absperrung darf nicht eine völlige sein, da sonst bald der Zustand ein- 
tritt, in welchem sich der ischaemische Teil überhaupt nicht mehr kontrahiert. 
Auf diese Weise läßt sich auch in der Klinik das Auftreten von Kammer¬ 
flimmern erklären, wenn eine Kranzarterie verstopft ist. 

v. Lamezan (Plauen). 

Chester D. Christie und Argyl J. B e am s, Cleveland: Or- 
thopnea. (Arch. of intern, medicine. Vol. 31, Nr. 1.) 

Verfasser stellten fest, daß in der Vitalkapazität im Liegen und im 
Sitzen ein Unterschied von etwa 5,5 °/6 besteht und zwar zu Ungunsten des 
Liegens. In 80 0/0 aller Menschen trifft diese Beobachtung zu. Die Vital¬ 
kapazität geht mit der Körperoberfläche Hand in Hand und ist für Menschen 
des gleichen Alters und der gleichen Oberfläche fast gleich. Es werden 
zwei Stadien der Orthopnoe unterschieden und zwar die der Wahl und die 
des Muß. Die erstere beobachtet man bei den Kranken, die beim Sitzen 
eine gewisse Erleichterung verspüren, die aber auch im Liegen mit der 
Atemluft noch hinreichend auskommen können. Anders bei der zweiten 
Form, bei der die Orthopnoe für den Kranken Selbsterhaltung bedeutet. Sie 
wird immer nur auftreten, wenn die Kranken bereits früher einen Teil ihrer 
Vitalkapazität eingebüßt hatten. ' S c h e 1 e n z (Trebschen). 

Kehl und Erb: Beitrag zuf Frage der Entstehung der Peritonitis 
chronica mesenterialis (Virchow) mnd ihre Beziehungen zum Volvulus der 
Flexura sigmoidea. (Virchow’s Archiv 246, 1923, S. 285.) 

Ausführliche Darlegungen der Ansichten verschiedener Autoren über 
Zustandekommen der mesenterischen Narben (Peritonitis chronica mesen¬ 
terialis) und ihre Beziehungen zum Volvulus der Flexura sigmoidea. Zu 
den älteren Ansichten, daß die Narben zustande kämen durch Übergreifen 
von entzündlichen Prozessen im Darm, durch Resorption von größeren ab¬ 
dominellen Blutungen u. a. m. fügt er seine neue Idee hinzu, die er durch 
Tierexperimente stützen konnte. In ausgedehnten Untersuchungen konnte 
er nachweisen, daß die Flexur bei Kindern eine besonders lange und frei¬ 
bewegliche Schlinge darstellt. Durch Bauchpresse, Peristaltik und ähn¬ 
liche Einflüsse kann dieselbe leicht gezerrt werden und dadurch kleine 
Blutungen zwischen seinen Peritonealblättern entstehen, die wieder resor¬ 
biert werden und Narben bilden. Diese Blutungen können immer wieder 
und wieder entstehen und so zu Schrumpfungen des Mesensteriums 
und zu Torsion führen. Kratzeisen (Mainz). 

Stern und Hirsch, Frankfurt a. M.: Weitere Beiträge zum Studium 
der kleinsten Gefäße. (Klin. W. 1923, 47, 2167.) 

Klinisches über Kapillarmikroskopie (bei Eklampsie) und Experimen¬ 
telles (AdrenalinWirkung). Eine Beeinflussung der Strombahn durch isolierte 
Kontraktion oder sonstige aktive Bewegung der Kapillaren sehen Verf. als 
noch nicht bewiesen an, zumal die Frage der muskulären Beschaffenheit 
der Kapillarwand noch strittig ist. H. Sachs (Berlin).. 

Parrisius (Tübingen): Uber die Anatomie des Capillarsystems. (Klin. 
W. 1923, 41, 1881.) 

Die Stasenbildung, wie sie häufig an einzelnen Capillaren zu beo¬ 
bachten ist, deutet auf eine aktive Tätigkeit derselben hin. Bei Vasoneu- 
rosen hat der gesteigerte Spasmus eine hemmende Wirkung auf das Kreis¬ 
laufsystem, in anderen Fällen kann der zeitweilige Verschluß des Capillar^ 
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lumens einen regulatorischen, schonenden Wert für einzelne Regionen haben. 
Alle Vorgänge an der Capillarwand, so auch die stromfÖrdernden, peri- 
staltischen Bewegungen können als Beweis für die Autonomie des Capillar- 
systems gelten. H. Sachs, (Berlin). 

III. Klinik, 

a) Herz. 

Meyer, Erich (Göttingen): Zyr Kenntnis des „kleinen Herzens“. 
II. Mitteilung. (D. med. W. 49 , S. 1384, 1923.) 

In der D. med. W. 1920, No. 19., hat M* darauf hingewiesen, daiß 
Kleinheit des Herzens beim Menschen durch akuten Blutverlust entstehen 
kann und daß dieser Zustand bei Zunahme des Körpergewichts wieder aus¬ 
geglichen wird. Nachdem es bisher nicht gelungen war, den Be¬ 
weis zu erbringen, daß die Auffüllung des Gefäßsystems allein maßgebend 
für die Herzgröße sein könne, konnte jetzt nachgewiesen werden, daß bei 
chronischer Inanition die Herzgröße außerordentlich abnehmen kann und 
durch Auffüllung des Gefäßsystems normalen Werten angenähert wer¬ 
den kann. Es konnte bei einem stark abgemagerten, 63 jährigen, 186 cm 
großem, 54 kg schwerem Manne röntgenologisch festgestellt werden, daß 
nach intravenöser Infusion von 850 ccm Normosal eine wesentliche Ver¬ 
änderung der Herzmaße eintrat (Herzmaße vor der Infusion 3,0 -f- 6,5; 
nach der Infusion: 3,6 -f- 7,6). Der relative Herzquotient nach Geigel stieg 
nach der 1. Infusion von 13,1 auf 16,2, sank dann wieder auf 15,8 und 
stieg nach der 2. Infusion auf 18,4. Bei einem Endgewicht von 64,5 kg 
betrug er 14,6. Daraus ergibt sich, daß es die Füllung ist, durch die die 
Herzgröße bestimmt wird. Lamezan (Plauen). % 

Chron, Berlin: Über einen Fall von Stenosierung des linken Vor¬ 
hofes und thrombotischen Verschluß der rechten Pulmonalvene. (Med. Kl. 
19, S. 1299, 1923.) 

Bei einer 42 jährigen Frau bestand seit 1 Jahr neben dem Zeichen 
einer schweren Dekompensation des Herzens eine hochgradige Cyanose, 
die an eine Pulmonalstenose denken ließ. Gegen diese Annahmen sprach 
aber der Auskultationsbefund (scharfer klappender 1. Ton an der Herzspitze, 
2. Ton über der Pulmonalis akzentuiert, häufig durch ein Geräusch ersetzt) 
und das Bestehen der Cyanose erst seit einem Jahr. Das Herz war nach 
beiden Seiten etwa um 2 Querfinger verbreitet. Bei der Sektion fand sich 
eine parietale, chronische Endokarditis im linken Vorhof mit narbiger Zu¬ 
sammenziehung und Schwartenbildung in der GegencJ, der Pulmonalvenen, 
weiterhin ein pflaumengroßer Thrombus im linken Vorhof und vollständige 
Obliteration der Venae pulmonales dextrae. 

v. Lamezan (Plauen). 

Pritchard, J. S.: Some inieresting cases of calcarcous degeneration 

found in the thorax. (Arch. of intern, medicine, Vol. 32, No. 2.) 

Unter 15 mit Röntgenbildern dargestellten neuen Fällen von Kalkabla¬ 
gerungen im Thorax interessiert besonders einer mit einer ausgedehnten 
Verkalkung des Perikards. Gleichzeitig bestand eine Leberzirrhose mit 
Aszites. Klinisch keine besonderen Symptome. Ausführliche Darstellung im 
Journ. Americ. Association, Vol. 80, No. 236, 1923. 

Scheie rtz (Trebschen). 

Deist, Stuttgart: Uber den Ablauf einer Rhythmusstörung des Herzens 
während einer akuten Infektionskrankheit. (Klin. W. 1923, 45, 2074.) 

Vorübergehende Arhythmia perpetua mit Übergang in partiellen Block 
und allmähliche Erholung des Reizleitungssystems in einem Falle von sept. 
Endokarditis. H. Sachs (Berlin). 

Graß mann, München: Die Anamnese bei wirklich oder scheinbar 
Herzkranken. (M. m. W. 1923, 14, 434.) 

Der ausschlaggebende Wert einer eingehenden, zweckmäßig aufge¬ 
bauten Anamnese wird in anregenden Ausführungen dem Praktiker klar ge¬ 
macht. Die anamnestische Exploration des Patienten soll vier Ziele haben: 
sie soll ein subjektives Bild der Erkrankung geben, sie soll eine funktionelle 
Beurteilung ermöglichen, sie soll die Ätiologie klären, sie soll die psycho¬ 
logischen Besonderheiten des Falles entwickeln. Alle hierbei in Betracht 
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kommenden Verhältnisse finden eine erschöpfende Erörterung, deren Lek¬ 
türe auch jedem Facharzt empfohlen werden kann. 

Schoenewald (Bad Nauheim). 

Reye, Eppend. Krankenh., Hamburg: Zur Frage der Endokarditis 
verrucosa. (M. m. W. 1923, 14, 427.) 

„Jede verrucöse Endokarditis wird durch den Streptococcus viridans 
hervorgerufen.“ „Die Endocarditis lenta ist nichts anderes, als eine be¬ 
stimmte Form der Viridans-Endocarditis.“ 

Der Streptococcus viridans wird außerordentlich leicht vom strö- 
m enden Blut vernichtet, die Ansiedlung in den Organen ist ihm nur dann 
möglich, wenn sich der Körper infolge einer anderen Krankheit in einem 
Zustande geringerer Widerstandfähigkeit befindet (Analoga z. B. Influenza- 
Pneumonie, Masern-Tuberkulose). % 

R. glaubt nicht daran zweifeln zu sollen, daß der Streptoc. virid. der 
Erreger des akuten Gelenkrheumatismus ist. Die Menschen, welche an 
Gelenkrheumatismus erkranken, besitzen wahrscheinlich eine besondere Dis¬ 
position für eine Infektion mit dem zweifellos sehr vulgären Streptoc. virid. 

Schoenewald (Bad Nauheim). 

Fürbringer (Berlin): Uber die Schädigungen durch Tabakraucher. 

(Zeitschr. f. ärztl. Fortb. 20, S. 697, 1923.) 

Eingehende Schilderung der durch Tabakrauchen bedingten Schä¬ 
digungen. Im Vordergründe des Interesses stehen die durch den Tabak be 
dingten Herz- und Gefäßstörungen: ungünstige Beinflussung aller Herz- 
und Gefäßvenosen, Beziehungen zur Entstehung von arterisklerotischen 
Veränderungen (auch experimentell erwiesen) u. a. m. 

v. L a m e z a n (Plauen). 

^Wolferth, C. C. und Mc. Millan, Th„ Philadelphia: Paroxysmal 
ventricular Tachycardia. (Arch. of intern. Medicine. Bd. 31, Nr. 2.) 

Kasuistischer Beitrag von vier Fällen, unter gleichzeitiger Berück¬ 
sichtigung von 22 weiteren in der Literatur niedergelegten. Einer dieser vier 
Fälle zeigte einen normalen Vorhofsablauf, bei den drei anderen bestand Vor¬ 
hofflimmern. Die Behandlung mit Chinidin scheint Erfolg versprechend, 
jedoch sind weitere Beobachtungen nötig. ScThelenz (Trebschen). 

Koch, E. (Pathol.-physiol. Inst. Köln): Klinische Beobachtungen zum 
Karotisdruckversuch. (M. m. W. 1923, 43, 1316.) 

Der Ort der Wahl für die Auslösung des Karotisdruckversuchs ist die 
der Teilungsstelle der Karotis entsprechende Gegend. Die Atherosklerose 
kann ein Koeffizient für den positiven Ausfall des Versuchs sein. 

Schoenewald (Bad Nauheim). 

b) Gefäße. 

Schmidt (Prag): Uber das konstitutionelle und symptomatische 
Milieu des essentiellen Hochdruckes. (Med. Kl. 19, S. 1480, 1923.) 

Unter Zugrundelegung von 133 Eigenbeobachtungen versucht Verf. 
hinsichtlich des konstitutionellen und symptomatischen Milieus häufig Wieder¬ 
kehrendes zu erfassen und so womöglich einzelne Typen des ,,essentiellen“ 
oder „konstitutionellen“ Hochdruckes schärfer zu präzisieren. Unter „kon¬ 
stitutionellem“ Hochdruck sollen solche Fälle verstanden werden, bei wel¬ 
chen sklerotische Gefäßveränderungen keine nennenswerte Rolle für die 
Pathogenese spielen. Die Bezeichnung „konstitutionell-sklerotisch“ legt das 
Hauptgewicht auf sklerotische Veränderungen; die Bezeichnung „sklerotisch- 
konstitutionell“ soll für die entgegengesetzten Fälle angewandt werden. 

1) Hochdruck — Hyperglykämie — Glykosurie. Die konstitutionell¬ 
sklerotischen Formen des Hochdruckes zeigen am häufigsten eine un¬ 
verkennbare Tendenz zu Störungen des Kohlehydratstoffwechsels, der sich 
im Vergleich zu den Durchschnittswerten hoher Blutzuckerwerte äußert. Es 
besteht aber kein Anhaltspunkt dafür, daß die dabei auftretenden Glyko- 
surien nur auf sklerotische Veränderungen der Pankreasarterien zurückzu¬ 
führen sind. Im allgemeinen ist aber manifeste Glykosurie ein nicht häufiges 
Phänomen im Rahmen des konstitutionellen Hochdruckes. Es ist wahrschein¬ 
lich, daß mit Auftreten der Glykosurie nicht selten der Hochdruck absinkt, 
so daß dann diese Fälle aus der Reihe des Hochruckes (über 190 mm) aus- 
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scheiden. Durch große Zuckergaben (ioo g Dextrose) gelang es, den Blut¬ 
druck herabzusetzen: io—20 Minuten nach der Dextfoseverabreichung sinkt 
der Blutdruck um ca. 40—60 mm, um nach 2 Stunden wieder anzusteigen. 

2 ) Hochdruck — Anzeichen abnormer Stoffwechsellagen. Einzelne 
Organe und Organsysteme stellen vielfach sehr feine Reagenzien auf ab¬ 
norme Stoffwechsellagen dar. So wurde fünfmal Herabsetzung bezw. Fehlen 
der Patellarreflexe bei konstitutionellem Hochdruck (vergl. Fehlen dieser 
Reflexe bei schwerem Diabetes) gefunden. Weiter sind anzuführen: Rheuma¬ 
tische Störungen, Nieren- und Gallensteine, Störungen des Fettstoffwechsels 
u. a. m. 

3) Hochdruck — Konstitutionsanomalien funktioneller und anatomischer 
Art. Zwischen der Gesamtkonstitution, wie sie sich auch aus der Ascendenz, 
dem Alter und Geschlecht ergibt, bestehen vielseitige Beziehungen zum 
„essentiellen“ Hochdruck. Ebenso lassen sich eine Reihe Anomalien in der 
Funktion der verschiedensten Organe mit besonderer Häufigkeit bei Hyper¬ 
tonikern dieser Art nachweisen. 

Bei der Beurteilung des konstitutionellen Hochdruckes sind aber die 
Beziehungen zu anderweitigen Krankheitsprozessen eingehend zu berück¬ 
sichtigen, so daß jeder Fall für sich ein Problem darstellt. 

Im letzten Abschnitt werden noch einige eigenartige Anfälle iry 
Hochdruckmilieu besprochen. v. Lamezan (Plauen). 

Müller, H., Düsseldorf: Herzinsuffizienz infolge von arteriovenösem 
Aneurysma (mit einer kurzen Mitteilung über Arterienatrophie im Ampu¬ 
tationsstumpf). (Verhandlungen der deutschen pathologischen Gesellschaft. 
Neunzehnte Tagung, gehalten in Göttingen am 16.— r i8. April 1923, S. 307.) 

Kurz bespricht Vortr .die verschiedenen Möglichkeiten, die gegeben 
sind, um eine Kreislaufstörung zu kompensieren, und die einmal im Herzen 
selbst liegen, andererseits in den Gefäßen. Auch bei einem arterio-venösen 
Aneurysma liegt eine schwere Kreislaufstörung vor, die einmal dadurch 
bedingt ist, daß im rechten Herzen plötzlich ein hoher arterieller Druck 
herrscht, dann aber auch ein erhöhter Druck auf das linke Herz ausgeübt 
wird, da die Druckerhöhung im peripheren Abschnitt der Venen lokale 
Stauungen und Oedeme hervorrufen, die ihrerseits wieder eine Widerstands¬ 
erhöhung für die Nachführung des Blutes in den intakten Arterien bedingen. 
Auch in seinen eigenen kurz angeführten Fällen bestand eine Herzver¬ 
größerung. Wenn die Annahme, daß die Herzhypertrophie eine Folge 3 es 
Aneurysmas ist, zu Recht besteht, so muß sich dieselbe nach Beseitigung 
dieses anormalen Zustandes wieder zurück bilden, was auch tatsächlich 
mehrfach beschrieben wurde. Zum Schluß geht Vortr. nochmals auf die kom¬ 
pensatorische Fähigkeit der Arterien näher ein und demonstriert die auf¬ 
fallende Atrophie der linken Arteria iliaca externa und femoralis gegen¬ 
über den rechten Gefäßen bei einem älteren Mann, der durch Unfall das 
linke Bein vor 10 Jahren verloren hatte. Kratzeisen (Mainz). 

Rotky und Klein (Prag): Studien über Venendruck und Kreislauf- 
suffizienzprüfung nach E. Weiß nebst einem Beitrag über die Ursachen der 
Steigerung des Venendrucks bei Hypertonikern. (Med. Kl. 19, S. 1542, 1923.) 

Es wird über vergleichende Untersuchungen zur Funktionsprüfung des 
Kreislaufes mittels der Venendruckmessung nach Moritz und Tabora 
und der kapillarmikroskopischen Funktionsprüfung nach E. Weiß an Kran¬ 
ken mit Herzinsuffizienz berichtet. Beide Methoden ergaben häufig überein¬ 
stimmend bei mittleren und schweren Graden von Herzinsuffizienz deut¬ 
lich positive Ausschläge. Die Höhe des Venendruckes geht meist bei einer 
unkomplizierten Herzinsuffizienz mit der Schwere der klinisch erfaßbaren 
Herzinsuffizienz parallel, während die Weiß sehe Methode meist der Höhe 
des Venendruckes und der Schwere der klinischen Herzinsuffizienz entspricht. 
Bei Hypertonien ohne subjektive oder objektive Zeichen von Herzinsuffi¬ 
zienz findet sich häufig ein erhöhter Venendruck. Über die Bedeutung die¬ 
ser Erhöhung des Venendruckes bei Hypertonikern lassen sich nur Ver¬ 
mutungen anstellen. v. Lamezan (Plauen). 

Schulz, Charlottenburg: Die Funktion des Gefäßsystems bei den 
Krankheiten des Blutes. Med. Kl. 19, S. 1387, 1923.) 

*Beim Zustandekommen von Blutungen bei Blutkrarikheiten, die mit 
hämorrhagischer Diathese einhergehen, spielen 'Gefäßstörungen eine ent- 
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scheidende Rolle. Bei der Stillung chirurgischer'Blutungen si*nd kräftige Kon¬ 
traktionen des Cefäßmüskelapparates von höchster Bedeutung. Innerklinische 
Untersuchungen haben gezeigt, daB für das Stehen 'kapillarer 'Blutungen 
eine funktionelle Beteiligung des Gefäßrohres anzunehmen ist. Es handelt 
sich dabei um eine Art Selbststeuerung des Kapillarsystems, worunter das 
Zusammenwirken aller vom Gefäßinhalt unabhängigen Kräfte, wie Zu- 
sammenziehung, Einrollung, Verklebungsfähigkeit durchschnittener Gefäß- 
enden, Gefäßspannung etc. zu verstehen sind. Bei der Pathogenese der Blu¬ 
tungen spielen sowohl organische Veränderungen an den Gefäßwänden eine 
bedeutsame Rolle, als auch zu Blutungen führende Voraussetzungen funk¬ 
tioneller Natur entweder durch direkte Gift Wirkung auf die Gefäße oder in¬ 
direkt durch Vermittlung des Nervensystems (Purpuraerkrankungen). Diese 
Funktionen des Gefäßsystems sind durch eine Reihe zum Teil im normalen 
Blut vorhandene Stoffe zum Teil durch Medikamente beeinflußbar. 

v. Lamezan (Plauen). 

Müller, Friedrich, München: Die Bedeutung des Blutdrucks für den 
praktischen Arzt. (M. m. W. 1923, 1, 1.) 

Historischer Rückblick auf frühere Anschauungen über den Blutdruck, 
insbesondere auf die Lehren von Traube und Cohnheim. Die Rolle der 
einzelnen Gefäßgebiete in Bezug auf den Blutdruck. Die Beziehungen der 
Hypertension zur Arteriosklerose. Huchards Praesklerose. 

Klinische Symptomatologie der Hypertension. Beziehungen der Nieren¬ 
erkrankungen zur Hypertension. Familiäres Vorkommen der Blutdruck¬ 
erhöhung, Einfluß der Uterusmyome, des Klimakteriums, der Schilddrüsen¬ 
erkrankungen auf den Blutdruck. Diätetische und medikamentöse Therapie, 
Prognose der Hypertension. 

Die Hypotension: bei fieberhaften Erkrankungen, besonders bei In¬ 
fluenza und Tuberkulose; bei gewissen Fällen von Nervosität. 

Schoenewald (Bad Nauheim). 

Kleinschmidt, H.: Latenter Skorbut oder infektiöse Purpura. 

(Virchows Archiv, 246 , 1923, S. 131.) 

Verfasser zeigt uns an Hand von zahlreichen Fällen, wie schwer und 
unsicher auch heute noch die Diagnose ,,latenter Skorbut“ ist und beweist, 
daß ein positiver Stauungsversuch, eine Erythrocyturia minima allein nicht 
imstande ist, die Diagnose sicherzustellen. Infektiöse Purpura tritt häufig 
bei latentem Skorbut auf, aber in dieselbe Gruppe rechnet Verf. auch die 
Petechien, die bei Grippe im ersten Kindesalter auftreten und zwar im Ge¬ 
sicht, am Hals und an den Armen und glaubt, daß sie in Parallele zu 
setzen sind zu den ebenfalls bei Grippe meist morbilliform auftretenden 
Exanthemen. Kratzeisen (Mainz). 

Clauß, Sanatorium Hornegg: Blutdruckmessung als psychisches 
Trauma. (M. m. W. 1923, 23 , 741.) 

Der Autor macht mit Recht auf den weitverbreiteten Unfug aufmerk¬ 
sam, den Ärzte und Patienten mit der Bewertung des „hohen“ Blutdrucks 
treiben. Die Tatsache, daß der Blutdruck nur ein Teilergebnis der Unter¬ 
suchung bedeutet, daß er oftmals nur auf Augenblicke erhöht und sonst 
immer normal ist, daß auch der normale Blutdruck öfter der Ausdruck einer 
Herzinsuffizienz sein kann, daß mit hohem Blutdruck jahrzehntelanges 
Wohlbefinden einhergehen kann, wird nicht immer genügend beachtet. 
„Der Arzt hüte sich, hierbei in den Fehler des autistisch undisziplinierten 
Denkens (Bleuler) und Redens zu verfallen.“ 

Schoenewald (Bad Nauheim). 

Malten, A. (Baden-Baden): Uber Arteriosklerose und praesklero- 
tische Hypertonie. (M. m. W. 1923, 17, 530.) 

Bietet nichts Neues von Belang. 

Schoenewald (Bad Nauheim). 

Kehl, H.: Weitere anatomische Untersuchungen über das subcon- 
junctivale Haematom des Augapfels im temporalen Lidwinkel bei Schädelbasis¬ 
fraktur. (Virchows Archiv 246 , 1923, S. 194.) 

Eingehende Schilderung eines Falles von Schädelfraktur, der eine 
ausgedehnte Blutung des Augenlides rechts und ein konjunktivales Haematom 
im rechten temporalen Lidwinkel zeigte neben zahlreichen anderen Blutun¬ 
gen. Nach der Sektion wurde das Auge genauer untersucht. Daraus und aus 
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experimentellen Versuchen mit Farbstofflösungen glaubte Verfasser, daß die 
Blutung von der Frakturstelle des Schädels aus längs des Musculus rectus 
lateralis erfolgt sei, und daß ein laterales Rectushaematom mit anderen Merk- 
malen zusammen die Diagnose „Schädelfraktur“ sichern würde. 

Kratzeisen (Mainz). 

Reye : Zur Klinik und Ätiologie der postanginösen septischen Er¬ 
krankung. '(Virchows Archiv. 246, 1923, S. 22.) 

Ausführliche Beschreibung der klinischen, pathol.-anatomischen und 
bakteriologischen Befunde sechs einschlägiger Fälle, die ganz gleichmäßig 
verliefen. Eine zunächst harmlose Angina hat durch# Übergreifen auf die 
benachbarten Venen durch Sepsis zum Exitus geführt. Eie Erreger waren 
bald aerobe bald anaerobe Streptokokken. Die frühzeitige Unterbindung der 
Vena jugularis hält er für das einzig mögliche Mittel zur Verhütung der 
allgemeinen tötfichen Infektion. Kratzeisen (Mainz). 

Le Blanc: Zur Klinik der ^Gehirnembolie. (Virchows Arch. 246, 
1923, S. 355.). _ 1 

Ausführliche Beschreibung der klinischen Erscheinungen bei einem 
Falle von blanker Gehirnembolie. Würdigung der Differentialdiagnose, 
vor allem der oft schwierigen Unterscheidung zwischen Hirnabszeß, Menin¬ 
gitis und Gehirnembolie. Vor allem glaubt Verf., daß die Kurve der Mastix- 
reajftion differentialdiagnostisch zwischen den beiden letzten Möglichkeiten 
von größter Bedeutung, sogar ausschlaggebend, sei. Eine strenge, wissen¬ 
schaftlich begründete Möglichkeit gibt es nicht, sondern wir müssen hier 
die alte begründete Regel befolgen, einen Hirnabszeß nur dann anzunehmen, 
wenn sich eine Entstehungsquelle nachweisen läßt. Kürzere Beschreibung 
eines zweiten Falles mit tödlichem Ausgang. In diesem Falle war ein Hirn¬ 
abszeß fälschlicherweise klinisch angenommen worden. Die Operation war 
erfolglos Die Sektion klärte erst den klinischen Irrtum auf. 

E. Kratzeisen (Mainz). 

IV. Methodik. 

Spatz, H., München: Über Säurebildung bei Formolfixierung. (Ver¬ 
handlungen .der deutschen pathologischen Gesellschaft. Neunzehnte Tagung, 
gehalten in Göttingen am 16.—18. April 1923. S. 222.) 

Vortragender berichtet über ausführliche Beobachtungen bei der Fixie¬ 
rung von Organstücken in Formalin. Er konnte nachweisen, daß diese 
Konservierungsflüssigkeit, in welcher Organstücke längere Zeit lagen, deut¬ 
liche, einwandfreie saure Reaktion gaben. Diese Säuerung trat sowohl bei 
Luftzutritt wie auch bei Luftabschluß auf. Ebenso hatte das Licht keinerlei 
Einfluß auf diesen Vorgang. Ferner konnte er nachweisen, daß eihe Neu¬ 
tralisierung des Formalins mit Magnesiumkarbonat die Entstehung der Säure 
nicht verhinderte. In weiteren Untersuchungen suchte er nun nachzuweisen, 
welche Säufe entstände und wodurch diese zustande kam. Ameisensäure, 
die sehr leicht aus Formaldehyd durch Oxydation entsteht, konnte nicht 
der ausschlaggebende Faktor sein, da die Fixierungsflüssigkeit auch bei 
Luftabschluß umschlug. Verf. glaubt vielmehr, daß das Sauerwerden des 
Formalins auf die Methyleiweißkörper zurückgeführt werden muß, wenn 
Karboloxydgruppen durch die Paralysierung der basischen Aminogruppe 
zu ihrer Wirkung gelangen. Die lästige Säurebildung bei Formalinfixierung 
liegt also im Wesen der Formalinfixierung und schließt sich eng an 'die 
Entdeckung von H. Schiff an, der als erster gefunden hatte, daß neutrale 
Lösungen von Serum und Ovoalbumin nach Zusatz von neutralisierendem 
Formaldehyd in nicht zu starker Verdünnung sauer reagierten. Zum Schlüsse 
macht Vortragender darauf aufmerksam, daß diese Säurebildung in der 
Fixierungsflüssigkeit bei längerer Einwirkung besonders bei der Beurtei¬ 
lung von histologischen Schnitten des Zentralnervensystems zu beträcht¬ 
lichen Irrtümern führen kann. Kratzeisen (Mainz). 

Ohm, Berlin: Eine objektive Funktionsprüfung der mechanischen 
Pumparbeit des Herzens und der dabei aufgebrauchten Spannkraft (Aktions¬ 
tonus). (Med. Kl. 19, S. 1354, 19.23). 

Es wird über eine neue objektive Funktionsprüfung der Pumparbeit 
des Herzens berichtet, die gleichzeitig Aufschluß gibt über die dabei auf- 
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gebrachte Spannkraft des Herzmuskels. Das Verfahren beruht in der Dar¬ 
stellung photographischer Kurven, durch die die Saugkraft des Herzen«; 
und somit eine Füllung beurteilt wird aus der Entsaugung der herznahen 
Venen (Venae jugulares) bezw. aus dem Abfluß aus diesem Gefäßsystem. 
Die Füllung des Venensystems äußert sich in einer passiven Dehnung, die 
Entfüllung in einem Zusammenfallen der Venenwand. Der Grad der 
Füllung bezw. Entfüllung entspricht dem Grad der Dehnung bezw. dem des 
Zusammenfallens der Venenwand. Die Saugwirkung des Herzens beruht 
darin, daß bei der Systole die Herzkammerbasis nach unten zu der fast unbe¬ 
weglichen Herzspitze heruntergezogen wird und dadurch die Vorhöfe aus¬ 
gezogen werden. Die Grundform der Entfüllungs- und Abstromskurven des 
herznahen Venensystems bezw. die Füllungskurve des Herzens besteht aus 
zwei Senkungen mit einem diese Senkungen miteinander verbindenden An¬ 
stieg. Die Pumparbeit des Herzens kann nun beurteilt * werden aus der 
Art der Verschiebung der Vorkammerscheidewand. 

Mit dieser Registriermethode läßt sich auch ein Einblick gewinnen in 
den Tonus, d. h. die Spannkraft des Herzmuskels. Bei normalem Aktions¬ 
tonus ziehen sich die Herzkammerwände so zusammen, daß der Kontraktions¬ 
vorgang allmählich, kurz vor Beginn der Diastole seinen tiefsten Stand er¬ 
reicht. Dieser langsame gleichmäßige Verlauf der Kontraktion ist in der 
Füllung bzw. Entfüllung der herznahen Gefäße zu erkennen. Störungen 
in diesem gleichmäßigen Verhalten des Aktionstonus sind diagnostisch 
und therapeutisch zu verwenden. v. Lamezan (Plauen). 

Magnus, Jena: Uber die Darstellung von Lymphräumen durch Kata¬ 
lyse mit Wasserstoffsuperoxyd. Verhandlungen der deutschen pathologischen 
Gesellschaft. Neunzehnte Tagung, gehalten in Göttingen am 16.—18. April 
1923, S. 290. 

An einer Reihe von Lichtbildern demonstriert Vortragender eine neue 
Methode der Darstellung der Lymphräume und bespricht ausführlich die 
Ausführung derselben. Durch Eindringen von Wasserstoffsuperoxyd in die 
Lymphräume wird der Sauerstoff durch die Berührung mit der Gewebsflüssig¬ 
keit frei und erfüllt die Lymphräume. Der Wasserstoffsuperoxyd gelangt in 
die Lymphräume infolge Eindringen durch die Stomata der serösen Häute, 
durch Diffusion, durch eine permeable Membran oder durch Injektion mit 
Spritze und Kanüle. Typisch für das erstere ist der Darm, für den zweiten 
Weg die Pleura und das Peritoneum, für den dritten die Tunica (propria 
der Hydrocele. Auch das Endothel der Synovia ist absolut dicht gegen das 
Eindringen von Wasserstoffsuperoxyd. Der Knorpef erscheint auch nach 
dieser Methode der Lymphgefäßdarstellung völlig frei von solchen zu sein. 

Kratzeisen (Mainz). 

Marx, Frankfurt a. M.: Uber das Elektrokardiogramm des normalen 

und kranken Herzens. (Zeitschrift f. ärztl. Fortbildung. 20, S. 635, 1923.) 

In Form eines Fortbildungsvortrages werden die Grundlagen der 
Elektrokardiographie in übersichtlicher Weise dargestellt. 

v. Lamezan (Plauen). 

L und sgaard , Christen u. Beyerholm, Otto (Kopenhagen): 
On the technic of the determination of the velocity of the arterial pulse wave. 

(Arch. of intern. Medicine, Vol. 31 , No. 1.) ... 

Verfasser stellen die Pulskurven zweier Arterien gleichzeitig dar, in¬ 
dem sie die Aufzeichnung mit Hilfe der Kamera des Elektrokardiographen 
Vornahmen. Dies hat den Vorzug, daß gleichzeitig das Elektrokardiogramm 
aufgezeichnet werden kann. Es genügen jedoch auch der photographischen 
Aufnahmetechnik des Elektrokardiographen ähnliche Zusammenstellungen. 

S c h e 1 e n z (Trebschen). 

B i e d 1 und R i h 1 , Prag: Die elektrokardiographische Station der 
Klinik, nebst Bemerkungen über die Formveränderungen des Elektrokardio¬ 
gramms bei Doppelableitungen. (Klin. W. 1923, 45, 2079.) * 

Doppelspulengalvanometer von Siemens & Halske zur gleichzeitigen 
Aufnahme mehrerer Ableitungen des Ekg. mit Zusatzapparaten (Herzton¬ 
schreiber von Ohm sowie Venenpuls- bezw. Herzstoßregistrierung). Bei 
Doppelaufnahmen wird nicht nur die Empfindlichkeit der Spule (Aus¬ 
schlagsgröße) beeinflußt, sondern auch die Form des Ekg. wird verändert. 
Praktisch ist deshalb die gesonderte Aufnahme der 3 Abteilungen vorzu¬ 
ziehen. H. Sachs- (Berlin). 
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V. Therapie. 

Fahrenkamp (Bad Teinach-Stuttgart): Die Kampferbehandlung 
chronischer Kreislauferkrankungen. (Med. Kl. 19, S. 1635, 1923.) 

Es wird über Erfahrungen bei der Anwendung von Kampfer beson¬ 
ders bei innerlicher Darreichung in Form der Kampfergelatinetten nach 
Vietji von der Firma Knoll u. Co.,- Ludwigshafen a. Rh., berichtet. Daß 
Kampfer bei funktionellen und nervösen Kreislaufbeschwerden mit Erfolg 
angewendet werden kann, darauf hat J. Go edel schon aufmerksam ge¬ 
macht, und Verf. konnte dies bestätigen. Aber auch eine große Anzahl 
organischer Kreislaufstörungen lassen sich durch lang dauernde Darreichung 
von Kampfer sehr günstig beeinflussen. Besonders geeignet erscheinen die¬ 
jenigen Fälle zu sein, bei denen man nach Art der Herz Veränderungen an¬ 
nehmen muß, da'ß später eine Digitalisbehandlung erforderlich sein wird 
und aut diese Weise die Reaktionsfähigkeit des Herzens auf Digitalis er¬ 
halten bleibt. So wird über günstigen Erfolg bei Mitralstenosen mit ihren 
zahlreichen nervösen Beschwerden und dem häufigen Gefühl ,,des Elend¬ 
seins“ berichtet. Ähnliche günstige Wirkung des Kampfers wurde auch bei 
kombinierten Klappenfehlern ohne Rhythmusstörungen gesehen. Auch Rhyth¬ 
musstörungen werden häufig mit Kampfer wirkungsvoll behandelt. Wäh¬ 
rend die Kampferwirkung bei Kampferinjektion oder Anwendung der Kamp- 
fergelatinetten (3 mal 2 bis 3 m(al 3 Gelatinetten) die gleiche ist ■*— letztere 
ist nur wesentlich bequemer —, ist das Cadechol nicht so wirkungsvoll. 

v. Lamezan (Plauen). 

D inkin, L., Neuköllner Krankenh., Berlin: Über die Behandlung der 
Herzinsuffizienz mit Digotin. (M. m. W. 1923, 14, 428.) 

Während eine Reihe von neueren Digitalispräparaten, so Digalen, 
Digipan, Verodigen frei von Digitoxin sind, dem Straub wegen seiner 
Kumulationsfähigkeit, seiner Toxizität und lokalen Reizwirkung therapeu¬ 
tischen Wert abspricht, enthält das Digotin der Firma Gehe gerade den 
digitoxinhaltigen Anteil der Digitalisblätter. 

Sowohl per os, als auch intramuskulär und intravenös hat sich das 
Digotin als ein prompt wirkendes Mittel erwiesen in Fällen, wo die digi¬ 
toxinfreien Präparate keine genügende Wirksamkeit besaßen, bei Herzin¬ 
suffizienzen nach Klappenfehlern, akuten Infektionskrankheiten, Narkosen, 
bei Myodegeneration nach Arteriosklerose etc. 

Schoenewald (Bad Nauheim). 

Jagic, Wien: Bemerkungen zur Behandlung Herzkranker. (Med 
Kl. 19, S. 1452, 1923.) 

Es werden einzelne praktisch wichtige Kapitel der Behandlung Herz¬ 
kranker besprochen: Luetische Erkrankungen der Kreislauforgane, wobei 
die spezifische Behandlung besonders betont wird, die Beeinflussung der 
Diurese, wobei neben der medikamentösen Behandlung auf die Bedeutung 
diätetischer Maßnahmen hingewiesen wird, und die Digitalistherapie; hier wird 
die Zweckmäßigkeit der intramuskulären Anwendung der Digitalis in größe¬ 
ren Dosen als meist üblich (0,3—0,5 ccm pro Injektion) besonders hervor¬ 
gehoben. v. Lamezan (Plauen). 

Gang (Wien): Punktion des Herzens als therapeutischer Eingriff. 

(Med. Kl. 19, S. 1550, 1923.) 

Es wird über zwei Fälle berichtet, bei denen wegen Verdacht auf 
Perikarditis exsudativa eine Punktion des Herzbeutels vorgenommen wurde 
und dabei versehentlich eine direkte Punktion des Herzens (10 ccm 
Blut) gemacht wurde. In beiden Fällen trat nicht, wie erwartet wurde, 
ein gefahrdrohender Zustand ein, sondern es trat eine subjektive Besserung 
ein. Die Besserung nach der Punktion wurde auf eine Druckentlastung im 
Vorhof zurückgeführt. v. Lamezan (Plauen). 

Graßmann (München): Soll man hier Digitalis geben oder nicht? 
(M. m. W 1923, 43 , 1324.) 

Der Autor gibt für den Gebrauch des Praktikers eine erschöpfende 
und übersichtliche Darstellung des gegenwärtigen Standes unseres Wissens 
von der Wirkung der Digitalis. Besonders dankbar wird der Leser für die 
verständnisvolle Erörterung der „fraglichen, zweifelhaften Situationen“ sein. 

Schoenewald (Bad Nauheim). 
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BÜCHERBESPRECHUNGEN 


Bücherbesprechungen. 

Die Digitalis und ihre therapeutische Anwendung. Im Aufträge des 

Niederl. Reichsinstitutes für pharmokotherapeutische Untersuchungen bear¬ 
beitet von Dr. U. G. Bijlsma, Prof. Dr. A. A. Hijmano van den Bergh, Prof. 
Dr. R. Magnus. Dr. J. S. Meulenhoff, Dr y Mi. Jt Roessingh. Autorisierte, 
deutsche Übersetzung von Prof. Dr. P. Neukirch. Mit 32 Abbildungen und 1 
Bildnis. 119 S. Berlin, Jul. Springer, 1923. Goldm. 5.60. 

Das Niederländische Reichsinstitut für pharmakotherapeutische Unter¬ 
suchungen hat durch die Übersetzung seiner Digitalismonographie ins 
Deutsche uns ein wertvolles Buch beschert, das vor allem geeignet ist, 
durch die sehr glückliche Vereinigung praktischer Erfahrung und Beobach¬ 
tung am Krankenbett mit experimenteller Forschung dem Praktiker ein voll¬ 
endetes Bild des bisherigen Wissens über die Digitalis zu geben. Das Buch 
wird eingeleitet durch die Wiedergabe einiger Abschnitte aus Withering-s 
erster Abhandlung (1785), der das Bildnis Witherings voransteht. Dann 
folgen in einzelnen Kapiteln die Besprechung der chemisch-pharmazeu¬ 
tischen Kenntnisse, der pharmakologischen Wirkung und der klinischen 
Anwendung der Digitalis und des Strophantus. Es muß vor allem anerkannt 
werden, daß der experimentelle Teil der Arbeit sich an das Wichtigste hält 
und dieses mit großer Klarheit unterstützt von Kurven ohne Voraussetzung 
von Vorkenntnissen in der Methodik darstellt, sodäß der Praktiker auch 
diesen Teil mit Vergnügen lesen wird. - 4 - Die klinische Anwendung der 
Digitalis berücksichtigt gesondert die Störungen der Herztätigkeit infolge 
Erkrankung des Herzens selbst und die Erkrankungen anderer Organe. In 
einem zweiten Teil werden die Kontraindikationen, die objektiven Symptome 
der Digitalis Wirkung und der Digitalisvergiftung, schließlich Dosierung, 
Wahl des Präparates und Art der Anwendung besprochen. Aus jeder Zeile 
hört man hier den erfahrenen Praktiker, der die neuesten, auch bei uns 
gültigen Anschauungen über das Mittel interpretiert. Eine Literaturangabe 
am Ende jedes Kapitels führt die zusammenfassenden Abhandlungen aus 
früherer Zeit und einige neuere grundlegende Arbeiten auf. — Als leicht¬ 
verständliche und erschöpfende Darstellung unserer Kenntnisse von der Digi¬ 
talis kann das flüssig geschriebene Buch jedem Herztherapeuten empfohlen 
werden. E. Stadler. 

Hirsch, E. (Bad Nauheim): Uber Arterienverkalkung. (6. u. 

7. Aufl. München 1923. Otto Gmelin. 4^ S.) 

In leicht verständlicher Form hat H. die wichtigsten Kenntnisse über 
die Arteriosklerose, für Ärzte und auch wohl für seine Kranken, berechnet, 
zusammengestellt und eigene Erfahrungen über Behandlung von Arteriös 
Sklerotikern mit den Nauheimer kohlensauren Bädern daran gereiht. Die 
aus der Entstehung der Broschüre bedingte Einteilung in zwei Teilen erscheint 
nicht mehr berechtigt, da der zweite Teil im wesentlichen eine Wieder¬ 
holung des ersten darstellt. Das Anwachsen der Zahl der Arteriosklero* 
tiker mit Herzbeschwerden im Alter' vom 40.—50. Lebensjahre ist sicher 
zum großen Teil nicht auf Zunahme der Atherosklerose, sondern auf das 
häufigere Vorkommen der syphilitischen Aortenerkrankung zurückzuführen, 
die H. nicht in den Kreis seiner Betrachtungen einschließt. 

Ed. S t a d 1 ei ri 


Berichtigung. 

Dr. Eschenbachs Arbeit über „Aneurysma der art. anonyma“ im 
Zentralblatt für Herz- \und Gefäßkrankheiten, 1923, Nr. 1. 

In vorstehender Arbeit zitiert Dr. Eschenbach auf S. 11 unter An¬ 
führungszeichen einen Satz aus meiner, in der Zeitschrift für klin. 
Medizin, Bd. 42, S. 241, erschienenen Arbeit über „Aortenaneurysmen - 
und Mediastinaltumoren“, der in ihr garnicht vorkommt und auch dem 
Sinne nach nicht den dort nachzulesenden Ausführungen über die diffe¬ 
rentiell-diagnostische Bedeutung oesophago-stenotischer Erscheinungen 
entspricht. Es liegt offenbar ein Mißverständnis vor. 

Riga, den 18. Febr. 24. Dr. P. Hampeln. 
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EIN BEITRAG ZUR KONSTITUTIONELLEN SEITE 
DER ARTERIOSKLEROSE-FRAGE. 

Von 

Georg B. Gruber. 

Aus dem pathol.-anatom. Institut der Universität Innsbruck. 

Es kann nicht Zweck und Sinn der pathologischen Anatomie sein, 
sich nur auf die Feststellungen der sichtbaren, meß- und wägbaren 
Veränderungen einzelner Individuen zu beschränken, statistisch ihre 
Bedeutung für Gesundheit und Krankheit zu ergründen, oder aus einer 
Vielheit gewisser Vorkommnisse ihre Morphogenese in allgemeiner Weise 
aufzuklären. Viel mehr wird sie wirken können, wenn es ihr gelingt, 
physiologisch funktionelle Eigenarten durch Nachweis bestimmter 
Organ-Ausbildung oder Organ - Unregelmäßigkeit zu beleuchten, oder 
wenn sie klinische Beobachtungen durch Feststellung merkwürdiger 
baulicher Organisation - Umstände des Körpers ins hellere Licht zu 
rücken vermag. Es wäre gewiß außerordentlich dankenswert, könnte 
der pathologische Anatom immer seine Tätigkeit als „Klinik an der 
Leiche“ durchführen, wie dies Kretz als wünschenswert bezeichnet 
hat. Allein das hat seine großen Schwierigkeiten und läßt sich in 
einzelnen Fällen nur teilweise bei offenherzigem Zusammenwirken von 
klinischem und anatomischem Arzt erreichen. — Viel mehr wäre im 
klinischen und damit allgemein pathologischen Sinn aus den Leichnamen 
herauszulesen, wenn der Anatom — so wie es der Hausarzt vermag — 
seine Beobachtungen an den Gliedern einer Familie eventuell durch 
mehrere Generationen feststellen könnte, wenn also die in der Konsti¬ 
tutionslehre bedeutsame familiäre Neigung zu. gewissen Reaktionen und 
Entartungen auch häufig anatomisch genau belegt werden könnte. Allein 
die Resultate pathologisch-anatomischer Familienforschung fallen aus 
Mangel solcher Beobachtungsmöglichkeiten heute noch recht wenig ins 
Gewicht. Da mögen also auch kleine Beiträge zu einem riesenhaften 
Gebiet willkommen sein. Ich bringe einen solchen als bescheidene 
Festgabe zum 50. Geburtstag dankbar Herrn Prof. Dr. Erich Meyer 
in Göttingen dar, der mich in meinen klinischen Studentenjahren von 
der Fruchtbarkeit der engen Beziehungen zwischen klinisch-pathologischer 
und anatomisch-pathologischer Arbeit überzeugt hat. — 

Das Wesen der Arteriosklerose, über das uns vor kurzem Werner 
Hueck fruchtbare neue Gesichtspunkte gegeben hat, (Münch, med. 
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Wochenschrift 1920, Nr. 19 ff.), ist nicht geklärt. Leichter wäre die Lösung 
ihrer Frage, wenn die Grundlagen ihrer Entstehung durchsichtiger wären. 
Verschiedene Theorien wurden bisher für die ätiologischen Momente 
aufgestellt — meist unter allzu einseitiger Betonung nur dieses oder 
jenes Gesichtspunktes. Hueck benennt sie folgendermaßen: 

„1. die mechanisch-physikalischen Bedingungen, die man mit dem 
Schlagwort „Abnutzung, funktionelle Überanstrengung“ oder der¬ 
gleichen zusammenfaßt;“ 

„2. die chemisch-infektiösen Schädlichkeiten, worunter man neben den 
eigentlichen Infektionen (Syphilis ausgenommen, da' diese Form 
heute allgemein abgegrenzt wird) auch die exogen chemischen 
Schädlichkeiten, — wie Blei, Nikotin und die endogenen (Diabetes, 
Gicht, Nephritis) Stoffwechselstörungen versteht.“ 

„3. macht sich mehr und mehr das Bestreben geltend, auch für das 
Moment einer angeborenen Disposition der Gefäße zur Arterio¬ 
sklerose faßbare Unterlagen zu gewinnen.“ 

Es ist nicht meine Absicht, kritisch zu diesen drei Gesichtspunkten 
Stellung zu nehmen, umsomehr, als es mir scheint, daß die ursächlichen 
Bedingungen zur Arteriosklerose einen Komplex bilden, aus dem nicht 
etwa der eine und andere Umstand völlig herausgerissen und als allein¬ 
wirkend hingestellt werden kann. Für die mechanischen und biochemischen 
Einflüsse hat das gerade Hueck recht klar dargestellt, wie mir scheinen 
will. Mein in folgenden Zeilen niedergelegter Beitrag soll die 3. Kom¬ 
ponente in dem ätiologischen Komplex bestätigen, nämlich die Meinung 
daß angeborene Anlagen bei der Ausbildung arteriosklerotischer 
Krankheitsbilder eine erhebliche Rolle spielen dürften. Nebenbei wird 
sich noch der ein und andere Hinweis auf die Konstitutionspathologie 
geben lassen. 

Zugrunde liegen meinen Ausführungen die Ergebnisse von 7 Ob¬ 
duktionen in 3 Generationen einer Ärzte-Familie und ärztliche Beob¬ 
achtungen an weiteren Gliedern der 2. und der 3. Generation. Ich 
stelle zunächst die familiären Beziehungen in folgender tabula fest, 
wobei die vollkommen schwarzen Zeichen • ein obduziertes, die übrigen 
ein nur ärztlich beobachtetes Familienmitglied bedeuten 
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Zunächst wende ich mich den obduzierten Gliedern der Familie 
zu, wobei ich mich auf die Buchstabenbenennung der Tabula beziehe. 

a) Geboren 1808, Lehrerssohn; gestorben 1874, also mit 66 Lebens¬ 
jahren. Beruf: Arzt und Gerichtsarzt mit beschwerlicher Praxis in ver¬ 
schiedenen niederbayrischen und oberpfälzischen Orten. Kräftiger, großer, 
blonder, zum Fettansatz neigender, musikalischer Mann, der seinen 
anstrengenden Dienst über Land in der späteren Zeit seines Lebens 
zu Fuß machte. Er soll leicht zornigen Gemütes gewesen sein; ernst- 
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lieh krank war er nie, ermüdete aber im 6. Lebensjahrzent sehr rasch 
bei seiner Berufsausübung und ging körperlich sichtbar zurück und 
wurde misanthropisch. Da er nach verhältnismäßig geringen An¬ 
strengungen Schwellungen der Beine bekam, und anfallsweise Zustände 
von Schweratmigkeit sich mehr und mehr einstellten, trat er 1872 in 
den Ruhestand. Nach seinem Tode wurde, wie mir sein Sohn (e) 
persönlich oft erzählte, eine Leichenöffnung gemacht. Diese ergab 
Wassersucht der Beine, der Bauchhaut, des Leibes, des Herzbeutels, 
der Lungenfellsäcke infolge Vergrößerung und Erweiterung des Herzens 
bei einer schwieligen Durchsetzung des Herzmuskels — damals chronische 
Myokarditis genannt. — Die Körperschlagader sei sehr schwielig und 
starrwandig gewesen, die Kranzgefäße hatte man hart und stark verengt 
gefunden. Die Nieren seien nicht auffallend verkleinert, aber etwas 
gekörnt befunden worden. Die Leber hätte der Sekant, dessen Name 
mir nicht bekannt wurde, als gewöhnlich geformt, aber als derber und 
dunkelfarben bezeichnet. In der Gallenblase hätte man große Steine 
gefunden. Ob auch das Gehirn seziert worden ist, liegt keine Nachricht 
vor. 

b) Ehefrau von a. Geboren 1829 als Sekretärstochter, verheiratet 
1847. Mutter von 8 Kindern, von denen 3 — nicht die erstgeborenen — 
im Säuglingsalter verstarben. Im 4. Jahrzehnt ihres Lebens stellten 
sich zunehmende Gemütsdepressionen ein, welche bis zum Selbstmord¬ 
versuch anwuchsen. Einbringung in die Irrenanstalt Carthaus. Dort 
nach 2 Jahren an Miliartuberkulose gestorben im Jahre 1865. Über die 
Sektion der 36 jährigen Frau liegt ein Sektionsprotokoll von Dr. Stahl 
vor. Danach handelte es sich um eine Frau mit „mikrocephalem“ Kopf, 
blasenförmiger Ausbuchtung der Ossa bregmatica, Hyperostose der 
Calvaria und der Schädelbasis, äußerem und innerem Hydrocephalus 
bei ödematischem atrophiertem Gehirn. Die linke Lunge sei durch 
Gangrän zur Hälfte zerstört, erweicht und in übelriechenden Brei ver¬ 
wandelt gewesen. In der Unterhälfte dieser Lunge hätten sich Tuberkel 
gefunden, ebenso, wie die rechte Lunge, welche hepatisiert gewesen, sich 
reich an Miliartuberkel erwiesen hätte. Miliartuberkel erwähnt der Bericht 
auch für die Nieren. Wesentlicher für die vorliegende Arbeit ist die 
folgende Bemerkung: „Das Herz klein, die Arteriae coronariae sehr 
entwickelt, die Herzsubstanz schlaff. Zwei Semilunarklappen des linken 
Herzens sind insufficient, die innere Haut der Aorta in großer Aus¬ 
dehnung mit Atheromen besetzt.“ 

c) Tochter von a und b. Geboren 1843. Entwickelte sich zu 
einem blonden, mittelgroßen, üppigen Mädchen. Begabte Sprachlehrerin 
mit musikalischem Talent. Heiratete und führte ein sehr bewegtes, 
arbeitsreiches Leben als Inhaberin verschiedener Erziehungsinstitute. 
War Mutter von 4 Kindern, von denen 1 sehr früh verstorben ist. 
Sie war nie ernstlich krank, aber durch starke Fettleibigkeit in späteren 
Jahren behindert. Im 7. und 8. Lebensjahrzehnt Herz- und Atem¬ 
beschwerden. Im letzten Lebensjahr siechte sie an einem chronischen 
Herzleiden mit geringen Ödemen hin. Gestorben 1916 im Alter von 
73 Jahren unter unklaren fieberhaften und schmerzlichen peritonitischen 
Erscheinungen. Die Leichen-Obduktion, der ich anwohnte, wurde vor¬ 
genommen von Prof. Dr. Hu eck; ich danke ihm für die freundliche 
Überlassung des Protokolls, dessen Diagnose lautete: „Akute, diffuse 
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Bauchfellentzündung infolge beginnenden Durchbruches eines Gallen¬ 
steines in der chronisch entzündeten und geschrumpften Gallenblase. 
Starke Verhärtung und Verkalkung der peripheren Schlagadern, besonders 
der Blutgefäße der Nieren, des Herzens und des Gehirns. Starke Atrophie 
des Gehirns, kleine Erweichungsherde in den Schwanzkemen des Gehirns 
infolge Arteriosklerose. Mäßige Herzvergrößerung. Schrumpfungsherde 
in den Nieren. Starke Kohlestaubablagerungen in den Lungen und in 
den dazu gehörigen Lymphdrüsen. Mäßige Blutstauung in den großen 
Drüsen der Bauchhöhle. Nabelbruch.“ Von den Einzelheiten sei noch 
bemerkt: Lungentuberkulose bestand auch nicht in Narbenandeutungen. 
Das Herz zeigte Wandverdickung beider Kammern und Vorhöfe. Die 
Klappen am Aortenbeginn waren im Bereich der Ansatzstellen verkalkt. 
Die Innenhaut der großen Körperschlagader erwies sich im aufsteigenden 
Teil glatt, im absteigenden Teil zeigte sie eine zunehmende Verfettung 
und Verdickung; in den von ihr abzweigenden Blutgefäßen fanden sich 
auch stärkere Kalkeinlagerungen, besonders stark in den Kranzgefäßen 
des Herzens, aber auch in den zur Milz, Leber und den Nieren 
führenden Gefäßen, während die zum Darm führenden mehr diffus 
verdickt erschienen, aber nicht eigentlich verkalkt waren. Das Herzfleisch 
ließ kleine schwielige Einlagerungen erkennen. Die Leber war klein, 
am Rand etwas geschrumpft. 

(Schluß folgt) 


ZU FRIEDRICH WILHELM BENEKE’S 100. GEBURTSTAG 

AM 27. MÄRZ. 

Von 

Alfred Martin, Bad-Nauheim. 

Am 27. März jährte sich zum 100. Male der Geburtstag eines 
Mannes, der für die Therapie der Herzkrankheiten von großer Bedeu¬ 
tung war, schuf er doch die Behandlung der Herzkrankheiten mit kohlen- 
säurehaltigen Soolbädern. Das möge rechtfertigen, wenn auch in dieser 
Zeitschrift jetzt seiner gedacht wird. 

Dass B e n e k e den Mut fand, herzklappenkranke Rheumatiker — 
unter sorgfältiger Kontrolle, wie er selbst schreibt — in dem bis da- 
dahin als «aufregend« gefürchteten und somit kontraindizierten Sool- 
bade baden ließ, worüber er 1859 berichtete, wie allmählich aus diesen 
ersten Versuchen ganz von selbst, aber durch immer wiederkehrende Ver¬ 
öffentlichungen Beneke’s angeregt, eine Badetherapie der Herzkrank¬ 
heiten entstand, habe ich in Heft 24 des Jahrgangs 1922 dieser Zeit¬ 
schrift a'üsgeführt. 

Wenn Beneke’s Beobachtungen und Folgerungen daraus auf 
diesem Gebiete mit Erfolg gekrönt waren, lag es nicht zum wenigsten 
in der ruhigen, sachlichen und kritischen Art, wie er sie der Öffent¬ 
lichkeit gab. Kein Überschwang, kein lautes Hinausposaunen oder gar 
Reklame für sein Bad ist in seinen Schriften zu erkennen. Sein Buch 
»Über Nauheims Soolthermen und deren Wirkungen auf den gesunden 
und kranken menschlichen Organismus. Eine Badeschrift. Marburg 
1859« kann heute noch als Vorbild balneologischer Forschung dienen 
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und hat seinesgleichen neuerdings erst in den Veröffentlichungen der 
Zentrale für Balneologie gefunden. 

Beneke’s zweites dauerndes Verdienst liegt in der Gründung des 
Vereins für. Kinderheilstätten an der Nordsee, und damit der Kinder¬ 
heilstätten selbst; es war das Werk seines Lebensabends. 

Die Wohlfahrtspflege und öffentliche Gesundheitspflege bewegten 
ihn sein ganzes Leben, er hat hier nicht nur theoretisch, sondern vor 
allem praktisch gewirkt. Außer den Kinderheilstätten an der Nordsee 
schuf er in Nauheim mit den bescheidensten Mitteln 1860 das Hospital 
für unbemittelte Kurgäste, den Grundstock des heutigen Konitzkystifts, 
dessen Arzt er 7 Jahre lang war. 1879 beteiligte er sich an der 
Gründung des Elisabethenhauses in Marburg, einer Stiftung für ver¬ 
wahrloste und kranke Kinder, auch hier übernahm er die ärztliche 
Überwachung. 

Und dabei war Beneke im Hauptberufe pathologischer Anatom. 
Seine das „Zentralblatt für Herzkrankheiten“ angehenden Arbeiten seien 
hier angeführt: 

Ober die Lumina der Arterien, deren große Verschiedenheit und deren Be¬ 
deutung für die Entwicklung von Krankheiten. (Jahrb. f. Kinderheilk. N. F. 4, 
Leipzig 1871.) 

ueber das Volumen des Herzens und der Weite der Arteria pulmonalis und 
Aorta ascendens in den verschiedenen Lebensaltern. Ein Beitrag zur Lehre vom 
Blutdruck, von der Pubertätsentwicklung und Senescenz, sowie zur Pathologie der 
Karzinome. (Schriften der Gesellschaft zur Förderung der gesamten Naturwissen¬ 
schaften in Marburg, II, Supplementheft II, Cassel 1879.) 

Ueber die Weite der Iliacae communes, Subclaviae und Carotides communes 
in den verschiedenen Lebensaltern. Ein 2. Beitrag zur Lehre vom Blutdruck usw. 
(Ebenda II, Sublementheft IV, Cassel 1879.) 

Ueber die Weite der Aorta thoracica und Aorta abdominalis in den ver¬ 
schiedenen Lebensaltern. Ein 3. Beitrag zur Lehre vom Blutdruck usw. nebst 
Schlußbetrachtungen. (Ebenda II, Supplementheft IV, Cassel 1879.) 

Daß Beneke auch in der Erforschung der Pathologie des Stoff¬ 
wechsels erfolgreich tätig war, ein vielbenutztes, auch ins Russische 
und Italienische übersetzte diesbezügliche Lehrbuch (Grundlinien der 
Pathologie des Stoffwechsels, Berlin 1874) herausgab, sei zum Schluß 
erwähnt. 

Der äußere Lebensgang Beneke’s ist kurz erzählt. Am 27. März 
1824 wurde er in Celle im Hannoverschen geboren; er studierte in 
Göttingen und Prag, war kurz nacheinander praktischer Arzt in Celle, 
1848 im Schleswig-holsteinschen Feldzuge hannoverscher Militärarzt, 
Hausarzt am deutschen Hospital in London, Regierungsbadearzt in 
Rehburg, Arzt in Hannover, bis er 1853 als Medizinalrat Leibarzt des 
Großherzogs von Oldenburg wurde. Berufungen als 1. Brunnenarzt 
nach Homburg und zum Leibarzt der Königin von Preußen lehnte er 
ab, nahm aber 1857 die Stelle des 1. Brunnenarztes in Nauheim an, 
wobei er für den Winter die Erlaubnis zum Halten von Vorlesungen 
an der Universität Marburg erhielt. Schon 1858 wurde er hier mit 
der Direktion des zunächst nur versuchsweise errichteten pathologisch-’ 
anatomischen Instituts beauftragt, 1863 erfolgte die Ernennung zum 
außerordentlichen, 1867 zum ordentlichen Professor für pathologische 
Anatomie und allgemeine Pathologie und zum Direktor des nun de¬ 
finitiv gegründeten Instituts. Der für Kurhessen unglückliche Ausgang 
des Krieges von 1866 zwang Beneke, seine amtliche Brunnenarztstelle 
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in dem nun hessen - darmstädtisch gewordenen Nauheim aufzugeben, 
wo er aber weiter im Sommer als Privatarzt von Marburg aus tätig 
war. Mitten im regsten Schaffen ereilte ihn nach eintägigem Kranken¬ 
lager am 16. Dezember 1882 der Tod, er starb an Darmverschlingung. 


SITZUNGSBERICHTE. 

AUS DENVERHANDLUNGEN DER DEUTSCHEN PATHOLO¬ 
GISCHEN GESELLSCHAFT. XIX. TAGUNG. . 

Lubarsch, Referat über Entzündung. Verhandlg. d. dtach. pathol. Gesell¬ 
schaft 19 ; S. 3; 1923. 

Lubarsch tritt für eine beschreibende, nicht für eine bewertende Be¬ 
stimmung der Entzündung ein. Alle Versuche einer wissenschaftlichen, kau¬ 
salen Erklärung der Entzündung müssen von den Kardinalsymptomen ausgehen, 
welche mit geradezu gesetzmäßiger Notwendigkeit auftreten. Solange wir 
keine bessere Bezeichnung für den altbekannten Erscheinungskomplex haben, 
der auf gewisse äußere Einwirkungen hin mit Gesetzmäßigkeit erfolgt, wird 
sich immer wieder die Notwendigkeit ergeben, die Bezeichnung „Entzündung* 
noch als treffend anzuerkennen. Aber es muß eine scharfe Abgrenzung ver¬ 
langt werden. Es gibt natürlich viele örtliche Erkrankungen, die nicht ent- 
- zündlich sind, z. B. alle rein degenerativen Vorgänge, einfache und verwickelte 
Kreislaufstörungen, regenerative und blastomatöse Wachstumsvorgänge. Doch 
sind nicht alle reaktiven Prozesse entzündlich. Auch ist es zu eng, nur Reak¬ 
tionen auf Infektion als Entzündung zu nennen. Eine postoperative lokale Peri¬ 
tonitis nur im Bereich der Operationsstellen von einer fortschreitenden und 
sich ausbreitenden peritonitischen Reaktion — etwa als pathologische Ent¬ 
zündung von der ersteren als einer physiologischen zu trennen, enthält ein 
Werturteil und ist nicht beschreibend. Wesentlich ist ferner die Anerkennung: 
Ein toter Gewebsteii oder ein von außen eingedrungener Fremdkörper wird 
durch einen entzündlichen Vorgang organisiert. Zellansammlungen, welche nur 
Ausdruck einer Aufsaugungs- oder Speicherungsaufgabe sind, können zwar als 
Teil eines entzündlichen Vorgangs eine Rolle spielen; aber sie allein bilden 
nicht die Entzündung des betreffenden Organs Es handelt sich bei der Ent¬ 
zündung um komplexe Vorgänge, um eine Summe von örtlichen Vorgängen, 
die sich sowohl an dem gefäßführenden Stützgewebe, als an den spezifischen 
Gewebsteilen, dem sogenannten Parenchym abspielen und bei denen an all 
diesen Teilen Wanderungs, Absonderungs-, Aufsaugungs-, Speicherungs-, Neu- 
bildungs- und Zerfallsvorgänge auftreten. Der Entzündungsreiz kann an ver¬ 
schiedenem Ort angreifen, wo eben die schädigenden Substanzen angreifen 
oder eindringen. Es wäre einseitig, wie Cohn heim und Samuel getan, 
die Alteration der Blutgefäße in den Mittelpunkt zu stellen und hier erfolgende 
Veränderungen ausnahmslos als primär anzusehen. — Bei weit angelegter Nach¬ 
prüfung der bekannten Ricker’schen Versuche über die Bedeutung der 
gefäßregulierenden Nerven unter verschiedener Reizlage wurde in Lubarsch’s 
Laboratorium gefunden, daß dem Nervensystem bei allen diesen zum Entzün¬ 
dungskomplex gehörenden Vorgängen keine beherrschende, sondern höchstens 
eine regelnde Rolle zukommt. Die Entzündungsvorgänge laufen an Teilen, die 
dem Einfluß des zentralen oder peripheren Nervensystems entzogen sind, 
höchstens dem Grad nach verschieden, aber grundsätzlich gleichartig ab. Im 
Plasmakulturversuch kann man mittels Auspflanzung von Herzklappen nach- 
weisen, daß sich mit Ausnahme der Veränderung des Gefäßsystems, des Aus¬ 
trittes und der Wanderung von weißen Blutzellen alle Reaktionen entzündlicher 
Art abspielen, welche z. B. bei analoger Gewebsüberpflanzung auf das gleich¬ 
artige Tier zu ersehen sind. Der verschiedene gewebliche Charakter entzünd¬ 
licher Vorgänge hängt auch von immunisatorischen Umständen ab. Heute fragt 
man sich hinsichtlich der zelligen Exsudate, von welchen Bedingungen das 
Auftreten der verschiedenartigen Zellen und ihr verschiedener Zustand abhängt. 
Das interessiert viel mehr als die Ueberlegung, von welchen Mutterzellen die 
verschieden gestalteten Zellen, besonders die Rundzellen abstammen. Der 
Begriff der chronischen Entzündung bedarf schärferer Umgrenzung; er ist auf 
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Vorgänge zu beschränken, bei denen schubweise oder anhaltend frische Ent¬ 
zündungsvorgänge sich wiederholen oder über lange Zeit hinziehen, wobei die 
durch eine im Verlauf der längeren Erkrankung sich einstellende Aenderung 
des Empfänglichkeitszustandes (Allergie) zu den abweichenden und vielgestaltigen 
geweblichen Bildern Anlaß gibt; die kleinzellige Infiltration allein kann nicht als 
Zeichen chronischer Entzündung gelten, weil sie viel zu einfach und einheitlich ist 
und weil die chronische Entzündung durch höchste Verrichtung und Mannigfaltig¬ 
keit der geweblichen Bilder gekennzeichnet ist, bei denen die verschiedenen Vor¬ 
gänge an den Blutgefäßen, dem Stützgewebe und Parenchym mit Abbau-, Auf- 
saugungs-, Speicherungs-, Wanderungs- und Wucherungsvorgängen in ver¬ 
wirrender Mannigfaltigkeit ineinandergreifen, sodaß es oft schwer ist, hierfür 
eine kurze, treffende und erschöpfende Bezeichnung zu finden. Man kann Ent¬ 
zündung nicht kurzhin als Abwehr bezeichnen. Es gibt keinen entzündlichen 
Vorgang, bei dem nicht Ausflickungen ^Reparation), gleichartiger Ersatz (Regenera¬ 
tion) und Abwehr (Defension) mitspielen oder doch wenigstens die beobach¬ 
teten Teilvorgänge in solchem Sinn gedeutet werden könnten. 

Gg B. Gruber (Innsbruck). 

Rößle: Referat über Entzündung. (Verhandl. d. dtsch. patholol Gesellsch. 
19 ; S. 18; 1923) 

Man kann die Entzündung naturhistorisch, sozusagen phylogenetisch be¬ 
trachten ; wie andere krankhafte Prozesse ist sie nichts wesenhaft Besonderes, 
sondern hat ihr physiologisches Beispiel, was gerade für ihre einzelnen Kom¬ 
ponenten auf der Hand liegt. Das Besondere an der Entzündung ist ihre Inten¬ 
sität und Komplexität. Unter den kardinalen Erscheinungen der Entzündung 
hat keine den grundsätzlichen Vorrang vor den übrigen, da es ganz auf die 
Umstände ankommt, unter denen die Entzündung ausgelöst wird. Rößle 
sieht in der Entzündung eine Leistung oder Fähigkeit, die er lokalisatorisch 
als eine krankhaft durch Reize gesteigerte Funktion des Bindegewebes-Gefäß- 
Systems, ja in ihrem weiteren Verlauf als eine Systemerkrankung dieses meso¬ 
dermalen Apparates bezeichnet. Zur Systemerkrankung ist die Entzündung 
aber erst im Verlaufe ihrer Geschichte, bzw. der Geschichte des Mesoderms 
geworden Die Entzündung erscheint geeignet, das Bindegewebe der Organe 
von Fremdstoffen zu reinigen, eine Erscheinung, welche in dieser Auffassung 
durch die im Tierreich weit verbreitete Einrichtung der „physiologischen Ent¬ 
zündung" besonders bekräftigt ist Letzten Endes sieht Rößle nicht nur 
Entzündungsmöglichkeiten unter physiologischen Umständen (etwa das Ver¬ 
schwinden gewisser embryonaler Organe unter Durchsetzung mit Leukocyten), 
sondern eine physiologische Entzündung, die der Organismus zu Dauerein¬ 
richtungen, ja zu Organen umgestaliet hat; dazu gehört wahrscheinlich der 
Thymus, die lymphadenoiden Apparate, die geschlossenen Lymphdrüsen: Ihre 
Aufgabe ist nicht nur antiinfektiös, desinfektorisch, sondern verdauend; diese 
Verdauung gilt den schädlichen Abfallprodukten des normalen Gewebslebens. 
Weder pathologische noch physiologische Entzündung ist an den Ort des 
Bindegewebes gebunden; sie kann mit ihrem humoralen und mit ihrem cellu- 
lären Geschehen auf Oberflächen oder in Schleimhautlichtungen verlegt werden. 
Die Menstruation ist eine physiologische Entzündung. Das Tertium compora- 
tionis ist und bleibt für pathologische und physiologische Entzündung — ätio¬ 
logisch gedacht — der das Bindegewebe und die Gefäßwandung reizende, auf 
Wanderzellen chemotaktisch wirkende, geformte oder gelöste Fremdkörper. — 
Zum Schluß sagte der Vortragende: „Für den Arzt bleiben, rein symptomatisch 
angesehen, immer noch die alten Kardinalsymptome in unwandelbarem An»- 
sehen, und auch die Forschung hat für die ärztliche Erkennung der Entzündung 
in der täglichen Praxis nichts Besseres zu bieten. Ein anderes aber ist die 
Erkennung ihrer tieferen Zusammenhänge mit der menschlichen Organisation, 
die uns Pathologen obliegt. Und da meine ich nun in der Tat, daß die Ver¬ 
knüpfung der lokalen Reizung des Gewebes an das Blutorgan und an das 
Nervensystem des Gesamtorganismus die dem Menschen eigentümliche Art der 
Entzündung ist. In der gegenseitigen Beherrschung schließlich der stofflichen 
Vorgänge durch die nervösen Elemente und der Beherrschung der nervösen 
Organe durch die stofflichen Vorgänge im Entzündungsgebiet sehen wir vor¬ 
läufig die letzte Stufe jener Entwicklung, die mit der Ansammlung phagocytär 
begabter, stofflich lenkbarer Zellen in einem von Zellen geschaffenen, auch 
biochemisch noch primitiven, flüssigen Medium begonnen hatte". 

Gg. B..Gruber (Innsbruck). 
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Schade: Die PhysikochAnie derEntzfindnng. (Verhandl. d. dtach. pathol. 
Qesellsch. 19; S. 69; 1923.) 

Vortragender erklärt zunächst Kolloid und Ion. Der Kolloidbegriff hat 
rein räumlich feine Definierung. Kolloide sind nicht bestimmte Stoffe, sondern 
jeder Stoff kann, wenn man die Bedingungen geeignet auswählt, in einer Zer¬ 
teilungsform auftreten, die man als „kolloid" zu bezeichnen hat. Stoffe, die 
unter mikroskopischer Sichtbarkeit, d. h. unter Vio f* ~ Größe zerteilt sind, sind 
in kolloidem Zustand vorhanden; ihre Einzelpartikelchen heißen „Kolloide". 
Noch viel kleiner sind die Ionen. Es sind dies elektrisch geladene Spaltstücke, 
zu denen alle Salze, Säuren, Alkalien beim Eintritt in die Lösung zerfallen. 
Kolloide ersieht man ultramikroskopisch; Ionen mißt man elektrisch. 

Alles Eiweiß des Blutes, der Gewebssäfte und Zellen ist in kolloiden 
Zustand vorhanden. Es gibt kein Leben ohne kolloide Struktur der als Träger 
der Lebenserscheinungen dienenden Masse. Kolloidphysik und -Chemie sind 
zur Grundlage aller Wissenschaft vom Protoplasma geworden. Kolloide 
Systeme reagieren auf kleinste Einwirkungen der allerverschiedensten Energie¬ 
arten. Das bedeutet eminente Eignung der Kolloide für biologische Aufgaben 
und außerdem bedeutet es eine eminente Gefahr für die Zellen. Wird dem 
Protoplasma die Kolloideigenschaft genommen, so ist unmittelbar — ohne Struk¬ 
turveränderung im mikroskopischen Bild — jede Zellfunktion vernichtet. 

Die Ionen beeinflussen infolge ihrer elektrischen Ladung die Kolloide. 
Elektrisch entgegengesetzt geladene Kolloide ziehen sich an, ballen sich zu¬ 
sammen und neigen zur Ausflockung. Elektrisch gleich geladene Kolloide 
stoßen sich ab und halten einander in Schwebe. So können die einen Ionen 
den Verteilungsgrad der Kolloide erhöhen oder erniedrigen. Auch können Ionen 
Eiweißverbindungen eingehen und so das kolloide Verhältnis ändern, vor 
allem die Quellung beeinflussen. Die Eukolloidität der Körperzellen und -Säfte 
wird durch ein physiologisch abgestimmtes Ionengemisch von bestimmter Kon¬ 
zentration (Isoionie) erhalten. 

Die Kolloide der äußeren Zellumgrenzung wirken wie eine semipermeable 
Membran, welche bei der Einhaltung eines physiologischen gleichen Lösungs¬ 
druckes eine Grenzrolle spielt. Dieser Gleichdruck (Isotonie) kann dank der 
Leistungen von Lungen, Nieren, Bindegewebe und Nerven vom Körper eben¬ 
so wie die Isoionie recht konstant erhalten werden. Auch sie ist fiir die Er¬ 
reichung und Erhaltung einer Eukolloidität vonnöten. 

Die physikochemische Pathologie wird in diesen 3 Hinsichten versuchen, 
Werte und Maße der Aenderungen an Gewebskolloiden in Zellkolloiden fest¬ 
zustellen. Im Zentrum eines Entzündungsherdes ist der osmotische Druck stark 
erhöht. Die Isoionie ist gestört im Sinn einer Zunahme der H-Ionen. Alle 
entzündlichen Gewebe zeigen Aenderungen in der Richtung der Azidosis, die mit 
steigender Entzündung wächst (-H-Hyperionie). Infolge der Stoffwechselsteigerung 
des entzündeten Gewebes, kommt daselbst eine Mehrentwicklung von Säuren 
zustande. H-Hyperionie und Hypertonie können dazu dienen die Intensität des ent¬ 
zündlichen Stoffwechselanstieges zuwertend kennzeichnen; desgleichen die CO g - 
Spannung, welche im Eiter akuter Entzündungen bis zum Vierfachen ansteigen 
kann. Durch das Blut- und Lymphströmungs- und Ausgleichungsvermögen 
wird nun schon viel von dieser Unregelmäßigkeit paralysiert; trotzdem bleibt 
bei der Entzündung sozusagen dieser gewaltige Stoffwechselbrand mit erhöhten 
osmotischem Druck, mit Azidosis (-Hyperionie und mit Uebermaß der COg- 
Spannung). Als Folgen findet man am Bindegewebe und zwar in der Binde- 
gewebsgrundsubstanz eine Entquellung, eine Abnahme der Durchsichtigkeit und 
der Elastizität Die Säure bleibt nicht frei im Gewebe. Vielmehr wird sie von 
den azidophilen hollagen Fasern gefangen. Diese quillt; sie wirkt allmählich 
selbst wie eine Säure und erweist sich dann färberisch basophil. 

Von höchster Bedeutung sind für den Ablauf der Entzündungen die Folge¬ 
wirkungen der H-Hyperionie, welche das Verhalten der Kapillarwände, bzw. 
der Blutgefäßwände betreffen. 1. Kommt eine nervös regulatorische in Frage. 
H-Ionen sind wichtige Regulatoren für die Weite der Blutkapillaren; ihr An¬ 
stieg macht Hyperaemie unter Vermittelung des Nervenweges. Aber die ver¬ 
mehrten H-Ionen bringen auch die Gefäßwand zur Quellung und verändern so 
die Permeabilität derselben. Mit zunehmender kolloider Auflockerung ergibt 
sich zunehmende Durchgängkeit für größere Teilchen der umspülenden Lösung. 
Nach einander treten im entzündeten Gewebe Albumin, Euglobulin, Pseudo¬ 
globulin und Fibrinogen aus dem Blutplasma aus. Das entspricht der Erfah- 
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rang am Ultrafilter im Experiment. Die Permeabilitätsänderungen der Gefäße 
bei Entzündung, d. h. der Kapillarwände beruhen auf H-Hyperionie. Eine Stoff¬ 
verschiebung durch die Zellkräfte der Endothelien, etwa in Porm einer Sekre¬ 
tion ist für die Kapillaren durchaus unbewiesen. Mechanischer Druck, Osmose 
und kolloide Energie wirken hier im engen Verein. Die osmotische Hyper¬ 
tonie des entzündlichen Herdes ist die Hauptursache des entzündlichen Oedems. 
Da die Kapillarwände oft infolge entzündlicher H-Hyperionie eine ganz unge¬ 
wöhnliche Permeabilität (Porengröße) aufweisen, kommt es zur entzündlichen 
Exsudation mit reichem Fibrinogengehalt. 

Die Randstellung der Leukozyten in den'Kapillaren des Entzündungsherdes 
entspricht der Kegel von der Schwerkraft. Ihre Klebrigkeit und ihre „chemo¬ 
taktische* Wanderung zum Entzündungsfocus hin sind weniger aktiv als physi¬ 
kochemisch zu erklären. Jede amoeboide Zelle nimmt dorthin ihre Bewegungen, 
von woher ihre Substanzen mit oberflächen-spannungserniedrigender Wirkung 
entgegenströmen. Auch dabei kann die H-Ionen-Zunahme eine Rolle spielen, aber 
nicht sie allein. Eine Mehrzahl von Stoffen (Eiweißen, Seifen etc.) ist daran beteiligt 

Osmotische Hypertonie und Hyperionie können schwerste morphologische 
Veränderungen an Zellen und Geweben bedingen. Ein der „trüben Schwellung* 
ähnliches Aussehen, eine der ^fettigen“ Degeneration* ähnliche Entmischung 
des Protoplasmas wurden hier gesehen. Vom physikochemischen Standpunkt 
aus ist die Entzündung eine lokale Stoffwechselsteigerung mit dem Erfolg des 
Hinzutretens der osmotischen Hypertonie und der H-Hyperionie als selbständig 
weiter wirkender Störungen. Diese Charakteristika sind um so schärfer aus¬ 
geprägt, je intensiver die Entzündung verläuft. Bei den typisch chronischen 
Entzündungen, z. B. der Tuberkulose, sind sie nur mehr schwach vorhanden. 

Zu dem proliferierenden Stadium der Entzündung nahm die Phosikochemie 
noch nicht Stellung*). Gg. B. Gruber (Innsbruck). 

Westphal (Hamburg): Eine Nachprüfung der Cohnhelm’schen Entzün¬ 
dungsversuche. (Verhandl. d. Dtsch. path. üesellsch. 19; S. 80; 1923.) 

Man kann Leukozyten intra vitam färben und nun den Cohn heim’schen 
Versuch der Leukocytenwanderung am Froschgekröse vornehmen. So läßt sich 
die Tatsache der Emigration mit aller Sicherheit feststellen. Wenn man vor¬ 
her die Tiere mit Benzol behandelt und so relativ aleukocytär gemacht hat, 
bleibt die Leukozytenwanderung im Cohn heim’schen Entzündungsversuch 
aus, obwohl noch Leukozyten im Gefäßlumen vorhanden sind; und obwohl 
die Bedingungen für die Auswanderung nach der mechanischen Theorie genau 
die gleichen sind wie bei normalen Tieren. Es kann sich hier nur um eine Gift¬ 
wirkung des Benzols handeln, um eine Vitalitätsschädigung der Leukocyten im 
Sinne der Ribbert’schen Anschauung, welche chemisch-physikalische Vor¬ 
gänge an und in den Leukozyten für die Emigration als Ursache betrachtet. 

Gg. B. Gruber (Innsbruck). 

Sklawunos, Th. G. (München): Entzündungsversuche bei leukozytenfrei 
gemachten Tieren. (Verhandl. d. Dtsch. pathol. Gesellsch. 19; S. 82; 1923) 

Es lassen sich beim Benzol-vorbehandelten und dadurch leukozytenarm 
gemachten Versuchstier in der akut entzündeten Hornhaut des Kaninchens 
während der ersten 3 Tage keine Zellenhäufungen feststellen. Somit lassen 
sich auch für ein Erwachen von Schlummerzellen im Sinne der Grawitz- 
schen Lehre durchaus keine Anhaltspunkte gewinnen. Als einzige zelluläre 
Reaktion bemerkt man nach dem 1. Tag Anschwellung der Hornhautkörperchen 
in der näheren Umgebung des alterierten Bezirkes, spärliche Kernabschnürungen 
und erst gegen Ende des 3. Tages Mitosen in äußerst geringer Anzahl. Diese 
haben aber in keinem Fall eine deutlich erkennbare Proliferation der seßhaften 
Hornhautzellen zur Folge gehabt. Gg. B. Gruber (Innsbruck). 

Groll, Herrn. (München): Entzündung bei Qeflßlihmung. (Verhandl. 
d. Dtsch. pathol. Gesellsch. 19; S. 84; 1923.) 

Im Froschversuch tritt auch bei völliger Ausschaltung und Lähmung der 
Vasomotoren die Entzündung in der gleichen Weise ein wie bei normaler 
Funktion des peripheren nervösen Vasomotorenapparates. Es kommt also dem 
nervösen Anteil des Vasomotorenapparates für die Einleitung des Entzündungs¬ 
vorganges keine ausschlaggebende Bedeutung zu. 

_ Gg. B. Gruber (Innsbruck). 

*) Vergl. Schade, physik. Chem. in d. inn. Medizin, 3. Aufl. (Dresden 1923 v 
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Kuczynski.M. H.: Experimentelle Untersuchungen Aber die funktionelle« 
Beziehungen der Zellen im entzündlichen Gebiet. (Verhandl. d. Dtsch. pathol. 
Qesellsch. 19; S 88; 1923.) 

Es ist unmöglich die Fülle dessen, was dieser Vortrag skizzenhaft an¬ 
deutete und was sowohl das immunitätsproblem, als die kolloidchemischen 
Zellvorgänge, die Aenderung der färberischen Eigenschaften des Gewebes im 
Entzündungsbereich, die Zellaktivierung (Zelldurchlässigkeit, Zellteilungsvor¬ 
gänge), Amyloidfrage, Tumorproblem, wie die extramedulläre Leukozytopoöse 
angeht, in nuce klar und deutlich wiederzugeben. Es sei auf das Original ver¬ 
wiesen. Gg. B. G ruber (Innsbruck). 

Ebbecke, U. (Göttingen): Die Hantqnaddel als ein Beispiel experimen¬ 
teller Entzündung. (Verhandl. d. Dtsch. pathol. Gesellsch. 19; S. 100; 1923.) 

Hat man auf der Haut etwa durch aktinische Wirkung entzündliche Verände¬ 
rungen vor längerer Zeit hervorgerufen und reizt sie nun mit Brennesseln an den¬ 
selben Stellen, so ist die Brennessel-Wirkung viel geringer als in anderen Bezirken. 
— Verursacht- man auf der Haut Brennessel-Quaddeln, wartet dann bis sie 
wieder verschwunden sind und wiederholt dep Versuch, so wachsen die Quad¬ 
deln spärlich und bei der zweiten Wiederholung gar nicht mehr. Die Quaddel 
ist eine parenterale Reizkörperwirkung. Solche verschiedene Einwirkungen sind 
immer gleichartig im Effekt: Es zeigt sich histologisch ein Oedem der obersten 
Papillarschicht, die interepithelialen Saftlücken der Epidermis sind vergrößert, 
die Epidermiszellen etwas geschwollen und zum Teil vakuolisiert. An der 
Außenwand der stark erweiterten, kleinsten Gefäße finden sich verschiedent¬ 
lich farblose Blutkörperchen. Die Quaddelflüssigkeit hat hohen Eiweißgehalt, 
ist ein Exsudat und kein Transsudat Liegt hier eine Erscheinung auf Nerven- 
reizung, Gefäßreizung oder Gewebsreizung vor? In Lokal-Anaesthesie fällt 
die Quaddel kleiner aus, braucht länger zur Rückbildung; es fällt die Um¬ 
gebungsröte weg; aber die Quaddel entsteht doch ganz sicher. Eine Beteili¬ 
gung sensibler oder vasomotorischer Nerven ist für die Entstehung der Quaddel 
oder Entzündung nicht erforderlich. Was die Gefäße betrifft, so spielt die 
Hauptrolle das Verhalten der Kapillaren Diese werden weiter und durch¬ 
lässiger. Die Quaddel des Ikterischen ist gelb. Durch eine elektrische Mes¬ 
sung (Abnahme des Gleichstrom-Widerstandes) läßt sich dartun, daß durch 
den gesetzten Reiz die Epithelzellen der Epidermis eine Durchlässigkeitssteige¬ 
rung erfahren. Diese Gewebsreizung geht der Rötung und erst recht der Quaddel¬ 
bildung voraus. Durch Permeabitätssteigerung speichern die Zellen leichter, 
scheiden auch leichter ans, geben Eiweißabbaustoffe von sich, welche kapillar 
erweiternd wirken, ebenso wie histolytische und chemotaktische Stoffe so frei 
werden. Das Wesentliche ist in solchem Zusammenhang die ausgelöste Toxa- 
emie — sei sie lokal oder generell —, die Entstehung giftig wirkender Stoff¬ 
wechselprodukte durch Zellreizung, Zellzerfall und Eiweißabbau. 

Gg. B. Gruber (Innsbruck). 

v. Gaza (Göttingen): Ueber den Wasserstoffwechcel bei der Entzündung. 
(Verhandl. d. Dtsch. pathol. Gesellsch. 19; S. 103; 1923.) 

Es ist höchst wahrscheinlich, daß wenigstens bei der traumatischen Ent¬ 
zündung die im Stoffwechsel der Zellen selbst entstehenden sauren Abbau- 
Piodukte den ersten Anstoß zu jener auffälligen Aenderung des Wassergehaltes 
der Gewebe geben, die wir als Oedem bezeichnen. — Das fibrilläre Stützge¬ 
webe aller Organe gelangt im Fall heftiger Entzündung zur Einschmelzung. Bei 
Wundheilungsvorgängen müssen die Fibrillen, da sie nicht unmittelbar mitein¬ 
ander verwachsen können, zur Auflösung kommen und eingeschmolzen werden. 
Es ist wahrscheinlich, daß dieser Vorgang bei Entzündung und Wundheilung 
in einer Quellung und Auflösung besteht, wie andererseits bei der Regeneration 
das in den jungen Fibroplasten angehäufte Kollagen aus dem Lösungszu¬ 
stand in den der fest strukturierten Phase, d. h. in die Fibrille, übergeht Die 
Anwesenheit des vermehrten Gewebswassers allein führt natürlich nicht zur 
Quellung und Auflösung des Kollagens. Es müssen ganz bestimmte Akti¬ 
vatoren bei der Verflüssigung des chemisch ja außerordentlich resistenten 
.Kollagens in Wirkung treten — Bei der Zellautolyse werden vorher fixierte 
"Fermente frei und bauen die ihnen zur Hand liegenden Protoplasma-Anteile 
mehr oder weniger hemmungslos — auf hydrolytischem Weg - ab, wobei eine 
Hemmung der Oxydationsvorgänge infolge O-Mangels und die dadurch bedingte 
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Vermehrung der H-Ionen eine Rolle spielen dürften. Es ist die‘Wirkung der 
Fermente an eine ganz bestimmte H-Ionenkonzentration gebunden.! Liegt ein 
Qewebsoedem aus mechanischen Gründen vor (Stauungsoedem), so spielt kapil¬ 
läre Imbibition eine Rolle; es kann dann das Gewebswasser sehr leicht weg¬ 
gedrückt werden und bei gegebener Abflußmöglichkeit leicht abströmen. Der 
strukturelle Gewebsaufbau ist intakt. Beim entzündlichen Oedem sind die 
Beziehungen zwischen Gewebswasser und Strukturelementen inniger; adsorp- 
tive Bindung der gelösten Stoffe und veränderte Viskosität des aus den Kapil¬ 
laren ausgetretenen Eiweißes binden den freien Transport in den Gewebsspalten. 
Fibrinogen, andere Eiweißstoffe und Elektrolyte, sowie das Wasser treten hier 
in enge mechanisch-adsorptive Beziehung zu den gegebenen^ Oberflächen der 
strukturierten Elemente. Die gereizten Zellen werden in ihrer Kolloidstruktur 
aufgelockert, die Disperität des Protoplasmas nimmt zu, Eintritt und Austritt 
von Stoffen wird begünstigt. Hier kann man unter Berücksichtigung des Vor¬ 
handenseins der Zellmembran von einer endosmotischen Imbibition sprechen; 
aber schon ist auch der Uebergang zur molekularen Imbibition oder echten 
Quellung gegeben. Die Einschmelzung oder Amorphisierung des Gewebes ist 
das letzte Stadium der Entzündung. Das in den Gewebsspalten lagernde Wasser 
wird zum Hydratwasser für die Struktur-Elemente, der strukturelle Aufbau des 
Gewebes ist völlig zerstört. Die Zirkulation in den vorher vorhandenen Gewebs¬ 
spalten ist völlig aufgehoben. — Wenn man durch Ca-lonen (CaCI 2 ) entzünd¬ 
lich wucherndes Gewebe (Granulationsgewebe) behandelt, entquillt es rasch. 
Die Sekretion läßt nach. War sie erst eiterig, wird sie nun serös. Diese 
Aenderung der Exsudation beruht wahrscheinlich auf Gefäßwirkung. 

Gg. B. Gruber (Innsbruck). 

Heubner. Wolfgang; lieber entzfindungserregende Gifte. (Verhandl. d. 
Dtsch pathol. Gesellsch. 19; S. 111; 1923) 

Entzündliche Reizmittel chemischer Art lassen mit pharmakologischer 
Methode die wirksame Grenzkonzentration ermitteln, wobei die geringsten 
Aenderungen der Lebensfunktion im Versuch rein funktioneller Art und nicht 
stets morphologisch erkennbar sein werden. Als solche Funktionsänderungen 
gelten Erregung sensibler Nerven und Erweiterung von Blutkapillaren. So. 
wurden Arsenik, spanischer Pfeffer, Cantharidin, Histamin, Digitoxin und Vera- 
trin geprüft. Dabei ergab sich, daß chemische Reizstoffe die verschiedenen 
Gewebselemente in sehr verschiedenem Grad angreifen und dementsprechend 
sehr verschiedene Formen von Reizungen und Entzündungserscheinungen 
setzen können, was auch die alten Bezeichnungen „Rubefacientia“, „Veficantia“ 
und dgl. andeuten. Wirklich entzündungserregend sind eigentlich nur solche 
Substanzen, die in etwa gleichem Maße die Funktion der sensiblen Nerven, der 
Kapillaren und der Gewebszellen verändern, wie z. B das Senföl. Substanzen, die 
nur nervenreizend, nur kapillarreizend, nur gewebsreizend sind, sind nicht ent¬ 
zündungserregend. Was für die chemisch definierten Reizstoffe gilt, muß auch 
für entzündungserregende Bakteriengifte und für die pharmakologischen Pro¬ 
dukte der „Gewebsreizung“ und des .Gewebszerfalles“ zutreffen. Das Streben 
der Entzündungsforschung wird in Zukunft darauf gerichtet sein müssen, diese 
Stoffe chemisch und pharmakologisch kennen zu lernen. 

Gg. B Gruber (Innsbruck). 

Siegmund (Köln): Untersuchungen über Immunität und Entzündung. 
Ein Beitrag zur Pathologie des Endothelapparates. (Verhandl. d. Dtsch. pathol. 
Gesellsch. 19; S. 114; 1923.) 

Bei örtlichen und allgemeinen Resorptionsvorgängen treten zelluläre Reak¬ 
tionen auf, welche in Art und Menge der zum Abbau gelangenden körpereigenen 
oder körperfremden Substanzen nicht allein bestimmt sind, sondern auch vom 
Zustand des Keimgewebes abhängen, von dem die Zellneubildungen ihren Aus¬ 
gang nehmen. Die Bildung von Blutzellen steht mit der Stoffverarbeitung im 
Zusammenhang und erfolgt in engster Anlehnung an die Ausbreitung des Blut- 
und Saftstromes überall an Ort und Stelle aus indifferentem, mesenchymalem, 
retikulärem Gewebe, das sowohl in Richtung granulozytärer, wie lymphoider 
und erythroplastischer Elemente entwicklungsfähig ist. Damit wird die Emi¬ 
gration von Blutzelten und die der Kolonisierung im Gewebe nicht geleugnet. 
Endothelien und Adventitiazellen sind das Muttergewebe für derartige Zellneu¬ 
bildungen, die aber auch sonst im Bindegewebe nach Ausbildung eines retiku¬ 
lären Gewebes im Verlauf von Resorptionsvorgängen gebildet werden können. 
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Mit lebenden Bakterien und auch mit unbelebten Antigenen (Caseosan z. B.) kann 
man die hier in Frage stehenden Mesenchymleistungen steigern, durch andere 
Mittel (Benzol, Thorium) abschwächen. Immunität und Zustand des aktiven 
mesenchymatischen Gewebes stehen in enger Beziehung. Bei solchen Unter¬ 
suchungen über entzündliche Neubildung im Verlauf aktiver Immunisierung 
wurden knötchenartige Veränderungen an den Kapillarendothelien stark be¬ 
tätigter Bezirke, besonders von Milz und Leber gesehen, welche im Vortrag be¬ 
sonders berücksichtigt werden. Bei hoch immunisierten Tieren sind die Endothelien 
außerordentlich lebhaft makrophazozytär tätig — zugleich erfolgt Bildung von 
lymphoiden und plasmazellulären Elementen. Im Verlauf der steigenden Im¬ 
munisierung findet sich eine Schwellung und Phagozytose der Kapillarendo¬ 
thelien — zugleich aber eine Granulozytenbildung. Beim sensibilisierten Tier, 
im anaphylaktischen Stadium ist die phagozytäre Bewältigung der Keime leb¬ 
haft, die Granulozytenbildung dabei sehr reichlich. Hochvirulenten Keimen 
gegenüber versagt die Abwehr des Bindegewebes. Diesen experimentellen Tat¬ 
sachen entspricht das Leberbild bei hemmungslos verlaufender Streptokokken¬ 
sepsis (keine Endothelveränderung), bei Streptokokkensepsis resistenter Indi¬ 
viduen (Reaktion der Endothelien); zu letzter Sorte gehören die Umstände bei 
der Streptokokkus viridans-Infektion, welche zur Sepsis lenta führt. Die dabei 
am Leberendothei gesehenen Veränderungen entsprachen den Verhältnissen am 
Nierenglomerulus, wo dieselben Umstände verschiedene Reaktionen auslösen, 
die man als Entzündung benennt. — Auf die weiteren höchst lesenswerten Aus¬ 
führungen der sehr interessanten Arbeit kann in kurzem Umfang nicht genügend 
eingegangen werden. Es ergibt sich, daß der Grad von Gefäßwandschädi¬ 
gungen im Verlauf von Endzündungen — auch von Endokarditis — solchen 
Immun-Vorgängen zu danken sein kann und daß abgesehen von Qualität und 
Quantität der antigenen Körper auch der Zeitpunkt der Infektion von Bedeu¬ 
tung ist. Leukotoxische Substanzen (Benzol, Thorium) schädigen die Abwehr 
beträchtich, sie lähmen das retikuläre Gewebe nicht nur durch Hinderung der 
Zellneubildung, sondern auch der Verarbeitung und Speicherung herangebrachter 
Substanzen. Bei Benzolvergifteten verlaufen demgemäß Infektionen äußerst 
schnell. Gg. B. Gruber (Innsbruck). 

Ger lach (Basel): Ueber Beziehungen der Entzündung zum anaphylak¬ 
tischem Zustand. (Verhandl. d. Dtsch. pathol. Gesellsch. 19; S. 126; 1923.) 

Die Untersuchungen wurden mittels des sog. Arthus’schen Versuches 
vorgenommen. Das Arthus’sche Phänomen besteht darin, daß beim hoch 
sensibilisierten Tier durch Nachinjektion des Antigens an der Stelle der Injektion 
eine enorm stürmische Entzündung einsetzt, die zur Nekrose des Injektionsge¬ 
bietes führt. Solche stürmische Reaktionen verlaufen mit Oedem, Stase, Ver¬ 
quellung des Bindegewebes, Ischaemie, Nekrose, Eiterung, Fibrin-Ausscheidung. 
Bald setzen dann reparatorische Erscheinungen ein. Alle Versuche ergaben, 
daß es sich bei der lokalen hyperergischen Entzündung nicht um eine spe¬ 
zielle Reaktionsart der Kaninchenhaut handelt, sondern daß ihr Wert einer all¬ 
gemeinen Reaktion gleich ist. Die Unterschiede gegenüber der normergiseben 
Entzündung sind nicht prinzipiell, nur graduell; eine morphologische, hyper¬ 
ergische Entzündung gibt es nicht. Während es sich aber beim normergischen 
Tier um eine minimale, nur mikroskopisch nachweisbare Entzündung handelt, 
tritt beim anaphylaktischen auf die Injektion des spezifischen Antigens eine 
makroskopische wahrnehmbare, beim hochsensibilisierten Tier eine mächtige 
Entzündung auf, welche durch raschen Ablauf — Einsetzen, Verlauf und Repa¬ 
ration — sowie durch Oedem und Quellungsvorgänge am Bindegewebe charak¬ 
terisiert ist. Ob man das Bindegewebe als Sitz der entzündungserregenden, 
anaphylaktischen Reaktionen auffassen darf, ist noch zu klären. 

Gg. B. Gruber (Innsbruck). 

Dietrich, A. (Köln): Die pathologisch-anatomische Diagnose der chro¬ 
nischen Entzündung am Beispiel der chronischen Tonsillitis. (Verhandl. der 
Dtsch. pathol. Gesellsch. 19; S. 131; 1923.) 

Unter chronischer Entzündung ist zu verstehen der Umstand, daß nach 
offenkundiger oder unbemerkter Erkrankung weder eine Wiederherstellung noch 
Ausflickung erfolgt, sondern die in Alteratio, Exsudatio und Proliferatio ge¬ 
gebenen Eigentümlichkeiten der Entzündung fortdauern. Will man am Tonsillar- 
apparat diese Dinge histologisch feststellen, muß man am Epithel und an den 
Follikeln die Restitution suchen; die Vergrößerung ihrer Zentren entspricht 




CALOROSE 

(Invertzucker) 

für subkutane Injektionen und intravenöse Infusionen. 

Analeptisch, Wasserverlust ersetzend, 
herzstärkend, nährend. 

Calorose besteht aus Dextrose und Lävulose, wird im 
Körper auch bei parenteraler Darreichung abgebaut und aus¬ 
genutzt, während Rohrzucker hierbei quantitativ zur Aus¬ 
scheidung kommt. 

Calorose ist dauernd steril haltbar. 

Physiologische Kochsalzlösung ersetzt nur Flüssigkeitsverlust, 
ohne — wie Calorose — gleichzeitig Nährstoffe zu liefern. 

Vorzüge vor Traubenzucker: 

a) Anwendung der reinen Calorose verhütet das bei Traubenzucker¬ 
präparaten öfters vorkommende, die Patienten erschreckende Infusions¬ 
fieber (v. Noorden, Sacki), 

b) die Verträglichkeit in Klistieren ist besser als bei Traubenzucker, der 
den Darm reizt (Sacki), 

c) der Preis ist niedriger als derjenige des Traubenzuckers. 

Indikationen: 

Nach Operationen mit beträchtlichem Blutverlust, 
zur Kräftigung des Körpers vor Operationen und 
nach Operationen (Kausch), 

erschöpfende, Flüssigkeit entziehende Durchfälle (Cholera, 
Ruhr, Brechdurchfall) (M. Friedemann), 

akute Herzschwächezustände, toxisch - infektiöse Herz¬ 
muskelstörungen, subakute und chronische Myokarditiden 
(Moewes, Sacki), 

in Kombination mit Herzmitteln wie Purostrophan oder 
mit Diureticis, zum Beispiel Novasurol, zur Erhöhung der 
Wirkung dieser Specifica, 

bei Lungentuberkulosen zur Hebung des Allgemein¬ 
zustandes und zur Sputumverminderung (Moewes). 






















Anwendung: 

Subkutane Injektionen 5 °/oig (Kausch), 10—20°/oig (Sacki). 
Intravenöse Infusionen 10 °/oig, 15 °/oig, 20 °/oig- 40 °/oig (Kausch, Moewes, Sacki). 

Die dem Körper zuzuführenden Flüssigkeitsmengen sind, je nach 
Umständen, verschieden groß. Im allgemeinen gibt man bei Verlust von 
Wasser (Cholera, Brechdurchfall usw.) oder von Blut (Operationen) ver¬ 
hältnismäßig große Mengen gering konzentrierter, im übrigen kleinere 
Mengen hochkonzentrierter Caloroselösung. 

Eine Flasche Calorose zu 67,5 bezw. 135 gr wird in ein Liter 
heißes, steriles, destilliertes Wasser gegossen. Dies gibt eine 5proz. 
bezw. lOproz. Zuckerlösung. Injiziert bezw. infundiert wird nach Ab¬ 
kühlung der Lösung auf Körpertemperatur. 

Für die hochprozentigen, intravenösen Infusionen nach Moewes 
werden gebrauchsfertige 40proz. Lösungen in Gläsern zu 10 und 20 ccm 
abgegeben. _ 

Packungen: 

74 °/o, Packung I, Flasche mit 67,5 g, 

yy h, yy yy g, 

Klinikpackung III, „ „ 1350 g, 

40 °/o Ampulle zu 10 ccm, 
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einer Funktionssteigerung; diese hat mit Zellkeimung (-Keimzentren) nichts zu 
tun. Ausfückung erfolgt auf dem Weg über das Uranulationsgewebe. Erschei¬ 
nungen der Aufsaugung und Abstoßung (Resorption und Remotion) gehen mit 
starkem Lipoidgehalt der Zentren der Follikel einher. Auch treten bröckelige 
Kernreste, Phagozytosen von Trümmern, mehrkernige Zellen mit verklumpten 
Kernen bis zu vielkernigen Riesenzellen dabei auf. Auch Anhäufung von 
Plasmazellen ist hier erwähnenswert, sowie verstärkte Retikulierung des 
Epithels. Aus herdweise erfolgter Leukozytenanhäufung allein kann man hier 
nicht auf Entzündung eines bestimmten Stadiums schließen. Der entzündliche 
Reizzustand der Tonsillen wird charakterisiert durch stärkere Epithel-Para- 
keratosis, welche von Strecken stärkerer Plasmazell- und Leukozyten-Anhäu- 
fung begleitet sind. Auch die pathologische epitheliale Retikulierung (netz¬ 
förmige Auflösung des Epithelverbandes), mit Anfüllung der Maschen durch 
Leukozyten, Lymphozyten und Plasmazellen gehört hierher. Größere Epithel¬ 
erhebungen oder -Zapfenbildungen, sowie Pilzdrusen in den Kryphen sind 
ebenfalls Folgen der Entzündung. Lipoidablagerungen in den Follikeln, Kern¬ 
zerfall und Riesenzellbildung daselbst sind ebenfalls den Reizzuständen zuzu¬ 
schreiben. Fraglich ist, ob durch eine einfache Tonsillarhypertrophie eine ent¬ 
zündliche Reizung begünstigt wird, oder ob die Hypertrophie sich aus chro¬ 
nisch entzündlichen Veränderungen entwickelte. 

Gg. B. Gruber (Innsbruck). 

Diskussion zu den Vortrigen über Entzündung vor der Dtsch. 
pathol. Gesellschaft in Güttingen. XIX.Tagung, 1923. Verhandlungsbericht: S. 137. 

Bayer: Wenn bei der EntzündungEntleimungs- (-Verdauungs) Vorgänge 
»ich abspielen, muß man an Verrichtungen denken, welche dem allzuweiten 
Fortschreiten des Prozeßes Einhalt tun. Als solche Verrichtung kann man den 
Glykogengehalt ansehen; das Glykogen hemmt fermentative Vorgänge, die 
durch Trypsin, Serumproteasen und Autolyte bedingt zu sein pflegen. Tat¬ 
sächlich ist in der Umgebung von Entzündungsherden Glykogen nachweisbar. 

Asch off: Vertritt die Forderung den Entzündungsvorgang funktioneilzu 
erklären — neben der morphologischen Beurteilung. Auch betont er die Teil¬ 
nahme der Parenchymzellen bei dem Abwehrvorgang. — Um den Angriffs¬ 
punkt der Entzündung zu studieren, ist die Kenntnis der Korrelation von Nerven- 
und Kapillarwirkung nötig. Tatsächlich sind die Kapillaren von Nerven be¬ 
gleitet, die anscheinend in der Kapillarwand endigen. 

B. Fischer wendet sich gegen Aschoffs Neigung zur Annahme einer 
parenchymatösen Entzündung. Für Fischer ist die Entzündung eine Reak¬ 
tion des Gefäßbindegewebsapparates auf lokale Gewebsschädigungen. 

Beitzke ist mit Rößle’s Auffassung nicht einverstanden, weichein der 
Entzündung nur eine ins Große gesteigerte Verdauung und Resorption im Binde¬ 
gewebe sieht. Das ist jedenfalls mit Defension nicht identisch, schließt auch 
cerebrale Erweichungen ins entzündliche Geschehen ein- und abkapselnde — 
nicht verdauende — Entzündungsvorgänge aus. Für Beitzke ist die Abwehr 
Kennzeichen der Entzündung. 

Joest will aus der Betrachtung der Wundheilung an niederen Tieren 
nicht so viel für die Deutung von Entzündungsvorgängen beim Menschen er¬ 
schließen, weil einfache Regenerationsvorgänge und Metaplasievorgänge beim 
niederen Tier viel mächtiger sind als beim Säugetier und das Bild der Reak¬ 
tion verändern und verschleiern. 

Sternberg wünscht eine scharfe Scheidung zwischen Entzündung und 
Regeneration. Die Entstehung granulierter Leukozyten im Gewebe hält Stern¬ 
berg gegenüber S i e g m u n d für unbewiesen. D i et r i c h ’s Ausführungen ge¬ 
nügen ihm nicht für die Möglichkeit der Diagnose der chronischen Tonsillitis 
aus dem path. anat. Schnittbild. 

H e 11 y hält die Grenzbestimmung des Entzündungsbegriffes für schwierig, 
ja für unmöglich. Entzündung ist eine Lebensreaktion und fließendes Leben 
läßt sich nicht abgrenzen. Pathologische Anatomie soll «Klinik an der Leiche* 
sein und auf Anamnese und klinische Erscheinungen Rücksicht nehmen. 

Heubner: Manche Gifte erweitern in Konzentrationen noch die Kapil¬ 
laren (Histamin, Arsenik), welche die empfindlichsten sensiblen Nerven (Horn¬ 
haut) nicht mehr erregen. Es ist also entweder bei ihnen die Kapillarerwei¬ 
terung nicht durch Nerven bedingt oder die betroffenen Nerven sind empfind¬ 
licher als die sensiblen Nervenendigungen. 
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M. B. Schmidt: Die Dickflüssigkeit des Eiters bei Staphylokokken-In- 
fektion gegenüber dem dünnen Eiter bei Streptokokken-Infektion hängt ab von 
der im letzteren Fall geringeren Leukozytenbeteiligung. Abgetötete Bakterien 
wirken schwächer als lebende Bakterientoxine, stärker als tote Bakterien, 
schwächer als lebende. 

Askanazy: Metaplasie und Regeneration sind verschiedene Dinge. 

Berblinger: Körperfremdes Eiweiß kann entzündungserregend wirken. 
Man muß deshalb bei der Spermienresorption im Mäuse-Uterus nicht von 
physiologischer Entzündung sprechen. Es ist eine Endometritis, die sich da 
abspielt, eine Steigerung physiologischer Vorgänge komplexer Art 

Lu barsch (Schlußwort): Es ist bedauerlich, daß fast jeder seinen eigenen 
Entzündungsbegriff hat und an ihn glaubt. Entzündung ist keine Funktion des 
Bindegewebes — auch haben nicht nur mesenchymale Zellen die Möglichkeit 
zu wandern, zu phagocytieren und zu speichern. „Freßzellen“ sind nicht 
Zellen einer besonderen morphologischen Art, sondern die Phagocytie ist eine 
Fähigkeit fast aller Zellen, ist Phagocytie im Sinne von Metschnikoff so 
bedeutend für das Wesen der Entzündung, so kann man sic doch nicht auf 
die Abkömmlinge des Mesenchyms beschränken. 

Rößle (Schlußwort): Natürlich hat das Bindegewebe noch andere Auf¬ 
gaben, wie nur die, entzündlich zu funktionieren. Regeneration ist leicht von 
Entzündung zu trennen; aber Organisation gehört in den Kreis der Entzün¬ 
dungsvorgänge, wobei die Leistung maßgebend erscheint. Mit dem Begriff 
der physiologischen Entzündung steht und fällt auch der Begriff der patholo¬ 
gischen Entzündung. 

Schade (Schlußwort): ln unlängst erschienenen Arbeiten von A. Fleisch 
ist der Nachweis schon physiologisch wirksamer, reflektorisch regulierender 
Einflüsse der H-Ionen auf die Gefäßwand erbracht. 

Gg. B. Gruber (Innsbruck). 


REFERATE. 

I. NORMALE UND PATHOLOGISCHE ANATOMIE 
UND HISTOLOGIE. 

Mathias, Breslau: Über eine Tracheobronchialcyste im Perikard. 

(Verhandlungen der deutschen pathologischen Gesellschaft. Neunzehnte Ta- 
gung, gehalten in Göttingen am 16.—18. April 1923, S. 306.) 

Vortragender berichtet über einen einzigartigen Fund bei der Sektion 
einer 51 jährigen Frau, die nach der Operation (Knochennaht) plötzlich 
starb, als sie in Seitenlage gebracht wurde. Die Autopsie förderte eine 
Cyste von der halben Herzgröße zutage, die deutlich blau durchschimmernde 
Wandungen zeigte, haemorrhagischen Inhalt aut wies und aus der rechten Seite 
cles Perikards sich vorwölbte. Die Wand wurde histologisch untersucht und 
zeigte dabei den typischen Bau der Tracheal- bezw. der Bronchialwand. 
Den Tod hatte das Gebilde durch Kompression, bzw. Verschluß der Pul¬ 
monalarterie bedingt. Es handelte sich wohl sicher um eine cystische 
Bildung von versprengten Stücken des Bronchialbaumes im Mediastinum. 

Kratzeisen (Mainz). 

Staemmler, L., Göttingen: Uber Arterienveränderungen im reti- 
nierten Hoden. (Verhandlungen der deutschen pathologischen Gesellschaft 
Neunzehnte Tagung, gehalten in Göttingen am 16.—18. April 1923, S. 315.) 

In einer größeren Anzahl von retinierten Hoden untersuchte Vor¬ 
tragender systematisch die Arterien und kommt zu dem Ergebnis, daß in 
allen Fällen die Gefäße eine starke Veränderung in ihrem Wagdaufbau 
zeigten Diese bestand in einer hyalinen Umwandlung der Wand, vor 
allem der Intima, die aber auch auf die Media Übergriff. Sie ist meistens 
mit einer Verfettung kombiniert. Die Elastica ist in der Regel aufgesplittert. 
Zum Vergleiche wurden zahlreiche weitere atrophische und gesunde Hoden 
untersucht. Dieselben zeigten aber niemals derartige Veränderungen. Die 
Veränderungen führt Vortr. auf eine mangelhafte Anlage im retinierten 
Hoden zurück, da vor allem Druckerscheinungen bei Bauchhoden nicht in 
Betracht kommen, ln der Hypoplasie des Arteriensystems will er das eigent- 
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lieh Grundlegende sehen. Sie verhindert einmal die volle Entwicklung des 
Hodens utid macht infolge der abnormen Kürze der Gefäße ein Tiefer¬ 
treten des Organs unmöglich. Kratzeisen (Mainz). 


II. PHYSIOLOGIE UND EXPERIMENTELLE PATHOLOGIE. 

M a r a s s i n i : UKeriori osservazioni sulla pressione arteriosa del 
saugue nelle sostituzioni colla soluzione salata di gomma. (Rif. med. XXXIX, 
No. 45 , 1923.) 

Heftige Atemnot, verbunden mit starker Steigerung des Blutdruckes, 
läßt sich bei Hunden beseitigen, wenn man im Anschluß an einen leichten 
Aderlaß eine der entzogenen Blutmenge entsprechende Infusion einer 6proz. 
Gummi arabicum-Lösung mit 0,7 Proz. Kochsalzzusatz ausführt. Weitere 
Versuche ergaben, daß diese Erscheinung nicht abhängig ist von der anti- 
koagulierenden Wirkung der Gummilösung, daß eine 3 proz. Gummilösung 
dieselben Dienste leistet wie eine 6 prozentige. Die Benutzung von destil¬ 
liertem Wasser (an Stelle von Brunnenwasser) zur Gummilösung steigert 
sogar den Blutdruck. Wird das zur Infusion dienende Wasser schwach al¬ 
kalisch gemacht, so ist die Infusion ohne Einfluß auf den Blutdruck, wäh¬ 
rend ein Zusatz von Phenolphthalein die Wirkung verstärkt. 

S o b o 11 a (Braunschweig). 

P e z z i, C.: Ricerche sperimentali sulle vie di conduzione (fascio di 
His, branche ed arborizzazioni terminali) nel cuore del coniglio. (Rif. med. 
XXXIX Nr. 45 , 1923.) 

Beim Kaninchen, wie beim Hunde enthält das His’sche Bündel die mo¬ 
torischen und nervösen Bahnen, die die hemmende Vagus-Wirkung auf den 
Ventrikel übermitteln. Ein leichter Druck auf das His’sche Bündel hat 
atrioventrikuläre Dissociation zur Folge ohne Beeinträchtigung der Vagus¬ 
wirkung. Ein stärkerer Druck hebt auch diese auf. Die Durchschneidung 
des rechten Astes hat dieselben Folgen wie beim Hunde mit dem Unter¬ 
schiede, daß die Dauer der Initial wellen weniger deutlich verlängert ist. 

Sobotta (Braunschweig). 


HI. KLINIK, 
a) Herz. 

Master, A. M., New-York: Fatty Degeneration of the Heart. (Arch.‘ 
of intern. Medicine. Bd. 31, No. 2 .) 

Verfasser wendet sich gegen di3 zu häufige Diagnose einer fettigen 
Degeneration des Herzens. Eine klinische Diagnose ist eigentlich unmöglich, 
sie kann nur als Schlußfolgerung entstehen. Sie sollte daher nicht gestellt 
werden. Der einfache Nachweis von Fett in den Herzmuskelzellen genügt 
auch nicht zur Diagnose, da normal auch Fett an diesen Stellen gefunden 
wird. Das wahre Fettherz, das sog. Tigerherz, wird erst an der größeren 
Zahl und dem Umfang der Fettzellen erkannt, dem Nachweis der Entzün¬ 
dung, d. h. Veränderung der Zellkerne, am Verschwinden der Streifung'. 
Die sogenannte braune Atrophie des Herzens, die im allgemeinen als ein 
Zeichen von degenerativen Prozessen betrachtet wird, fand Verfasser bei 
zwei gesunden Knaben im Alter von 8 und 15 Jahren. 

Sehe lenz (Trebschen). 

Deppe: Flankenatmung und Herzneurose. (Zeitschr. f. d. ges. 

physikalische Therapie, 27 , H. 3 / 4 -) 

Von „Flankenatmung“ wird gesprochen, wenn bei der Einatmung 
hauptsächlich die untere Rippenseiten wand ausgebuchtet wird und bei 
der Ausatmung .zusammenfällt. Der Flankenbezirk wird begrenzt durch 
die Seitenwände der 7. bis 10. Rippe Die Flankenatmung kann entstehen 
durch Veränderung der Lungen, der Muskulatur, aber auch durch Ver¬ 
hält isse, die an sich nichts mit dem Thorax zu tun zu habenscheinen, 
z. B. Tonsillarhypertrophie. Flankenatmung ist als pathologisch anzu- 
sprechen, sie wird bei gesunden -Kindern nicht beobachtet, sie entsteht bei 
steifer Körperhaltung und bei Einengung des Brustkorbes durch Mieder, 
Leibgurt. Demgemäß ist die Flankenatmung durch Atmungs- und „I.ok- 
kerungsübungen“ zu beinflussen. Verf. glaubt, daß Beziehungen zwischen 
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Herzneurose und Flankenatmung bestehen, er konnte die Herzbeschwerden 
besonders durch Atemübungen bessern, z. T. beheben. 

Grünbaum (Heidelberg). 

b) Gefäße. 

Stanganelli : Conzetto cüiiico e classiiicazione delle nevrosi dell’ 
aorta abdominale. (Rif. med. XXXIX, No. 45, 1923.) 

Für die Erklärung der epigastrischen Pulsationen kommen vier ver¬ 
schiedene Neurosen in Betracht: 1 die vasale Neurasthenie als häufigste 
Ursache. Sie findet sich bei Neurasthenikern und Hypochondern, beson¬ 
ders bei Störungen der Verdauung und der Genitalsphäre. 2. das hysteri¬ 
sche Aneurysma. 3. die Ncurosis coeliaca. 4. die vasale Neuroparalyse 
infolge von Nebennierenstörung. Sobotta (Braunschweig). 

Stanganelli: Influenza dei restringimenti dell f aorta abdominale 
$ul cuore e sui vasi. (Rif. med. XXXIX, No. 45, 1923.) 

Durch Unterbindung der Aorta abdominalis an verschiedenen Stellen 
konnten die Befunde von Kahler und V i r c h o w bestätigt werden. Bei 
Nephritis mit Herzhypertrophie ist die Aorta abdominalis enger als die Aorta 
thoracica. Aplasie der Aorta bedingt einen schleichenden Verlauf der 
Nephritis, Aplasie der Aorta abdominalis beeinflußt durch die Nieren¬ 
affektion alle Krankheitsvorgänge der Bauchorgane. 

Sobotta (Braunschweig). 

Franco, P. M.: La diagnosi della ectasia aortica. (Rif. med. XXXIX, 
No. 45, 1923.) 

Für die Diagnose der Aortenerweiterung ist zu berücksichtigen, daß 
bei Gesunden fast regelmäßig eine suprakardiale, 3—5 cm im Durchmesser 
fassende Dämpfung nachzuweisen ist (gemessen in Höhe des zweiten 
Zwischenrippenraumes), die meist unter dem Brustbein liegt, selten über 
dessen Ränder hihausragt. In den Altersklassen von 15—40 Jahren tritt 
diese Dämpfung bisweilen deutlicher auf und nimmt an Größe zu. Erst 
bei Verstärkung des zweiten Aortentones und dem Auftreten anderer Kenn¬ 
zeichen sowie nach vorgenommener Röntgendurchleuchtung läßt sich die 
Diagnose stellen. Sobotta (Braunschweig). 

IV. METHODIK. 

Pardee, Harold (New-York): A simple Immersion Electrode for 
taklng clinical Electrocardiograms. (Arch. of intern, medicine. Bd. 31, Nr. 21 ) 

Beschreibung eines Verfahrens zur Abnahme des EK. In Glasge¬ 
fäßen befinden sich Metallplatten, die mit dem Eiektrokardiographen in Ver¬ 
bindung stehen. Umspült werden die Platten von einer heißen konzentrierten 
Kochsalzlösung, in die der zu Untersuchende die Hände hineinhält. Die 
gute Ableitung wird durch die Wirkung der heißen Lösung auf die Haut be¬ 
fördert. Schelenz (Trebschen). 

Manfredi, L. (Genua). Note pratiche di capillaroscopia in sog- 
getti normal!. (Riform. med. XXXIX, No. 43 , 1923.) 

Nach eingehender Beschreibung der Technik der mikroskopischen 
Kapillarenuntersuchung werden ausführliche Maßangaben über die Kapillar¬ 
gefäße, Stromgeschwindigkeit in den Kapillaren, Kontraktibilität u. s. w. 
gemacht. Sobotta (Braunschweig). 

V. THERAPIE. 

Blanc ho d (Biere): Le traitement de Tasystolie. („Praxis“ 13, 
S. 1, 1924.) 

Kurzer Überblick über die Behandlung der Herzinsuffizienz. 

v. Lamezan (Plauen). 

v. Romberg (München): Über die Behandlung- der chronischen 
Herzinsuffizienz. (D. med. W. 49 , S. 1381, 1923.) 

In Form eines Fortbildungsvortrages wird die Behandlung der chro¬ 
nischen Herzinsuffizienz besprochen. Besonders eingehend wird die Be¬ 
handlung der beginnenden Herzinsuffizienz besprochen und die mit ihr 
zusammenhängenden Fragen. v. Lamezan (Plauen). 

Für die Schriftleitung verantwortlich: Prof. Dr. Ed. Stadler, Piauen i. V , Dittrichplatt 14. 
Verlag:Theodor Stelnkopff, Dresden u. Leipzig. — Druck: Andreas & Scheumann, Dresden 19. 
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GEFÄSSSKLEROSEN UND DER ARTERIELLE HOCHDRUCK. 

Gleichzeitig eine Auseinandersetzung mitVolhard’s 1 ) Referat über 
. den arteriellen Hochdruck. 

Von 

Egmont Münzer, Prag. 

Ueber die Gefäßsklerosen im Gebiete der Aorta und Arteria pul- 
monalis habe ich 2 ) im Jahre 1922/23 ausführlich berichtet und dort 
die Ergebnisse gewissenhafter, fast 20-jähriger eigener Arbeit zu¬ 
sammengefaßt. 

Wenn ich hier noch einmal dieses Gebiet bespreche, liegt dies 
daran, daß ich — infolge äußerer Umstände durch viele Monate an 
jeder wissenschaftlichen Betätigung verhindert — erst jetzt das Referat 
zu Gesicht bekam, das Volhard über den arteriellen Hochdruck auf 
dem Kongresse für innere Mgdizin in Wien im Jahre 1923 erstattete. 

Zu meiner größten Ueberraschung fand ich, daß Volhard in 
diesem Referate einseitig seine Auffassung vom Wesen dieses Zustandes 
zum Ausdrucke Brachte, und es meiner Ueberzeugung nach eher einen 
Rückschritt als einen Fortschritt im Verständnis der Gefäßerkrankungen 
bedeutet. Daher entschloß ich mich, im Interesse der Sache, im Nach¬ 
folgenden das Referat Volhard’s einer eingehenden sachlichen Kritik 
zu unterziehen, um an der Hand dieser Kritik die Verhältnisse, wie 
sie meiner Meinung nach zu Recht bestehen, festzustellen. 

Volhard’s erster Leitsatz lautet: „Der arterielle Hochdruck 
beruht auf einer Zunahme der Widerstände im Kreislauf, 
tinddiese sind fast ausnahmslos funktionell, durch vermehrte 
Zusammenziehung der kleinen Schlagadern, der Arteriölen, 
bedingt“. (Kongreßbericht, S. 136 *). 

Die Auffassung, daß der arterielle Hochdruck auf einer Zunahme 
der Widerstände im Kreislauf beruhe, deckt sich rrlit der von mir stets 
vertretenen; doch möchte ich bemerken, daß sie bis dahin in dieser 
Form von Volhard nicht geäußert worden war. Noch in seiner Be- 

0 Volhard, F.: 35. Kongreß für innere Medizin (München 1923). Verlag 
I. F. Bergmann. 

*) Münzer, E.: Ergebnisse der^ges. Med. 4 , 1922--23; Urban-Schwarzen¬ 
berg. 







114 ZENTRALBLATT FUER HERZ- UND OEFAESSKRANKHEITEN XVI. D 

arbeitung der doppelseitigen haematogenen Nierenkrankheiten im Hand¬ 
buch von Mohr-Staehelin 3 ) heißt es wörtlich: „Ich halte daher auch 
bei der primären Hypertonie und „genuinen Schrumpfniere“ die Sklerose 
der Nierengefäße für das primäre, die Blutdrucksteigerung für die Folge 
und für renal bedingt“ (S. 161). Ich selbst aber habe bereits im Jahre 
1906 und 1907 4 ) darauf hingewiesen, daß Blutdruck und Nierenerkran¬ 
kung zwei von einander unabhängige Erscheinungen darstellen und habe 
in Anlehnung an Gull und Sutton die bei der sogenannten Schrumpf¬ 
niere beobachtete Blutdrucksteigerung als Ursache und nicht als Folge 
der Schrumpfungserscheinungen an den Nieren angesprochen. Oder 
anders gesagt, ich habe die Ursache des hohen Blutdruckes in einer 
allgemeinen Erkrankung des Arteriolokapillarsystems gesehen. Kurze 
Zeit darauf, im Jahre 1908 habe ich 6 ; darauf aufmerksam gemacht, daß 
Aorta und größere Gefäße eine wesentlich andere Bedeutung haben 
als das Arteriolo-Kapillarsystem und die Erscheinungen hervorgehoben, 
welche einmal einerseits der Atherosklerose, andererseits der Erkran¬ 
kung der Arteriolokapillaren zukommen. Noch deutlicher schilderte 
ich diese Unterschiede in einem Vortrage, den ich ®) im Jahre 1913 in 
Karlsbad hielt und endlich habe ich diesbezüglich in einer gemein¬ 
schaftlich mit Dr. Selig 7 ) verfaßten Untersuchung mich folgender¬ 
maßen ausgesprochen: „Dem gegenüber vertritt Münzer seit Jahren 
die Anschauung, daß der dauernd hohe Blutdruck Folge eines dauernd 
erhöhten Widerstandes für die Zirkulation sei, der wiederum die Folge 
einer Verengerung des Gesamtquerschnittes des peripheren Strombettes 
ist und durch Kontraktion eines großen Teiles der präkapillaren Arterien 
oder der Arterien selbst oder durch eine sklerotische Verdickung dieser 
Gefäße erzeugt wird. Münzer nimmt damit die alte Theorie von 
Gull und Sutton von der arterio capillary fibrosis wieder auf, geht 
aber insofern über diese hinaus, als er besonders in seinen letzten 
Arbeiten darauf hinweist, daß mit dieser Verengerung, bzw. dem vollen 
Verschluß einer Reihe von präkapillaren Arterien und Kapillaren ein 
Schwund dieser Gefäße verknüpft ist, der mit einem Schwund der 
befallenen Gewebsteile einhergeht“. Volhard und ich unterscheiden 
uns also, wie man sieht, gegenwärtig nur insofern, daß meiner An¬ 
sicht nach für die Verengerung des Stromgebietes zwei Möglichkeiten 
vorliegen: Kontraktion der Arteriolen oder anatomische Veränderung, 
während Volhard nach seinem zitierten Leitsätze und auch nach 
dem Referate stets eine Kontraktion der Arteriolen als Ursache der 
Blutdrucksteigerung ansieht. Uebrigens möchte ich gegenüber Vol¬ 
hard an dieser Stelle gleich feststellen, daß ich nirgends die mir von 
ihm zugeschriebene Nomenklatur einer „Sclerosis arterio capillaris multi¬ 
plex“ gebraucht habe. Bereits in meinen allerersten Arbeiten spreche 
ich vom Arteriolo-Kapillarsystem. Was aber die Bezeichnung „Scler¬ 
osis“ für den anatomischen Prozeß betrifft, habe ich diesen Ausdruck 
unter der Reservation — „sit venia verbo“ heißt es im Zentralblatt 
für Herzkrankheiten, 1913 — benützt, und die Entscheidung der Frage, 


8 ) Mohr-Staehelin’s Handbuch d. inneren Medizin 1918, S. 1149—1722. 
Münzer, E.: Ztschr. f. exp. Path. u. Therap. 4, 1907. 

6 ) Münzer, E.: Mediz. Klin. 1908, Nr. 14—16. 

®) Münzer, E.: Zentralbl. i Herz- u. Gefäßkr. 5, 1913. 

7 ) Münzer, E. u. Selig, A.: Prager med. Wchschr. 1914, Nr. 21. 
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welcher Natur der anatomische Prozeß in den Arteriolen sei, den patho¬ 
logischen Anatomen überlassen. 

Im weiteren Verlaufe seiner Ausführungen wirft nun Volhard 
die Frage auf, ob wir in der Lage sind, zu entscheiden, ob eine all¬ 
gemeine oder beschränkte Gefäßzusammenziehung dem Hoch¬ 
druck zugrunde liegt“ (Ref. S. 137/38) und bejaht diese Frage. „Die 
naive klinische Beobachtung spricht dafür, daß in einer Gruppe von 
Hochdruckfällen die Peripherie am Gefäßkrampf beteiligt ist, in einer 
anderen Gruppe dagegen nicht“ (Ref. S. 138). Darnach unterscheidet 
Volhard zwei Gruppen von Hochdrucken: den blassen und den roten 
Hochdruckler. Wir wollen, so wenig wissenschaftlich diese Ausdrucks¬ 
weise erscheint, bei ihr bleiben und nun die Erscheinungen kennen 
lernen, durch die beide Formen von Hochdruck gekennzeichnet sein 
sollen: 


A. Der blasse Hochdruckler zeigt: 

a) blasse Hautfarbe, allgemeine Mat¬ 
tigkeit und Schwäche: 

b) periphere Schlagadern enge; 

c) Blutdruck konstant hoch; 

d) kleine (aber dochhypertrophische) 
Herzen; 

e) Anpassungsfähigkeit des Gefäß¬ 
systems herabgesetzt; Blutdruck 
steigt beim Wasserversuch; 

f) Neigung zu Hirnanaemien; 

g) keine Neigung zu Hirnapoplexie; 

h) Niere blaß. 


B. Der rote Hochdruckler zeigt: 

a) rote Gesichtsfarbe, vollsaftiges ge¬ 
sundes blühendes Aussehen; 

b) periphere Schlagadern weit; 

c) große Blutdruckschwankungen; 

d) große Herzen; 

e) Anpassungsfähigkeit des Gefäß¬ 
systems erhalten, Blutdruck steigt 
nicht beim Wasserversuch; 

f) Blutandrang zu Kopf und Hirn; 

g) häufige Gefäßzerreißung im Ge¬ 
hirn. 

h) Niere rot. 


Dem blassen Hochdrucke der rote Hochdruck als primärer 

liegt darnach ein allgemeiner genuiner oder essentieller Hoch¬ 
peripherer Gefäßkrampf zu- druck bezeichnet wird, der mit Er¬ 
gründe, • während Weiterung der peripheren Schlag¬ 

adern einhergeht. 

Nach Pal’s Nomenklatur wäre, so schreibt Volhard: 
der blasse Hochdruckler als se- der rote Hochdruckler aber als pri- 
kundäre Hypertonie, bzw. hyper- mär permanente Hypertonie, bzw. 
kinetische Gefäßverengerung, hypertonische Gefäß Verengerung zu 

bezeichnen. 

(Fortsetzung folgt.) 


EIN BEITRAG ZUR KONSTITUTIONELLEN SEITE 
DER ARTERIOSKLEROSE-FRAGE. 

Von 

Georg B. Gruber. 

Aus dem pathol.-anatom. Institut der Universität Innsbruck. 

(Schluß.) 

d) Schwester der vorigen, Tochter von a und b. Geboren 1845. 
Entwickelte sich zu einem kräftigen, mittelgroßen, blonden Mädchen, 
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das im Hause tätig war, keinen Beruf ergriff und unverehelicht blieb. 
Führte erst dem Vater a den Haushalt und war später im Instituts¬ 
betrieb von c beschäftigt. Sog. zähe, ruhelose, zu Zomausbrüchen 
neigende Natur. Nie ernstlich krank. In späteren Jahrzehnten fett¬ 
leibig ; zugleich traten Atembeschwerden auf. Im 6. Lebensjahrzehnt 
Anfälle von Herzangst und Beklemmungen. Schwellungen der Beine, 
die vorüber gingen, dann ein sich mehr und mehr entwickelndes 
schweres Herzleiden mit Wassersucht, das die Kranke monatelang aufs 
Lager zwang, bis sie in Behandlung meines Vaters, Max E. Grub er’s, 
62 Jahre alt, 1907 verstarb. Die Leichenöffnung nahm mein Vater 
und ich vor. Sie ergab, kurz zusammengefaßt, eine Wassersucht sämt¬ 
licher Körperhöhlen mit starker, venöser Blutstauung der Milz, Leber, 
Nieren und Lungen bei schwerster fibröser und kalkiger Degeneration 
des Herzmuskels infolge ungemein fortgeschrittener Sklerose, teilweise 
auch Atheromatose der Koronargefäße des Herzens, von denen der 
vordere Ast jedoch noch weithin durchgängig war. Die linke Herz¬ 
kammer nahe der Spitze gegen die Herzkammerscheidewand ausge¬ 
baucht. Dort saßen ziemlich junge Thromben auf dem lederartig 
verdickten Endokard. Beide Herzkammern und Vorhöfe erweitert, 
das Herz mächtig vergrößert. Das aortenständige Mitralsegel stark 
gelb gefleckt und im Basisbereich verdickt. Die Aortenklappen im 
Ansatzgebiet starr mit stalaktitenartigen Verhärtungen am Rand. Wand 
der aufsteigenden Aorta weniger, des Bogens und der absteigenden 
Aorta zunehmend verdickt, gelb gefleckt, teilweise auch mit kalkigen 
Einlagerungen, von Schalenform versehen. Im Bogen und in der Aorta 
descendens fanden sich auch Usuren, sowie atheromatose Geschwüre 
der Aorteninnenwand. Im ganzen war die Körperschlagader etwas 
erweitert. Starke Verdickung und gelbe Fleckung zeigten auch die 
Halsgefäße. Die Milzarterie war ein erweitertes starres Rohr mit dicker, 
größtenteils verkalkter Wand. Die Mesenterialarterien erwiesen sich 
ebenfalls verdickt, weiterhin aber nicht wesentlich verändert. Verdickt 
und ziemlich steif waren auch die Nierenarterien. Die Stämme der 
Schlagadern für die unteren Extremitäten waren erweitert, geschlängelt, 
mit kalkigen, schaligen Einlagerungen versehen; ihre Intima war stark 
gelb gefleckt, da und dort usiriert, frei von Thrombose, während die 
Usuren der Aortenwand anhaftende grau-gelbe Gerinnsel da und dort 
zeigten. Das Gehirn erwies sich mäßig atrophisch, seine Kammern 
etwas erweitert, während seine Basisgefäße und die der Sylvischen 
Gruben gelbweise Verdickungen und Fleckungen der Wand darboten. 
In den Lungen lag ein hochgradiger Stauungskatarrh vor. Alle Zeichen 
für ehemalige Tuberkulose fehlten. Die Leber war groß, sehr derb, 
— wie die. mikroskopische Untersuchung zeigte — ganz im Sinn der 
Stauungsinduration verändert. Die Gallenblase war groß und enthielt 
2 haselkerngroße und einige kleinere facettierte dunkelbraune Steine, 
die auf dem Schnitt Schichtung und Cholesteringehalt neben einer 
schwärzlichen Kernmasse darboten. Daneben war sie von dünner, 
braungelber Galle erfüllt. Die Gallenblasenschleimhaut war kaum 
verändert. Die Nieren zeigten ältere und jüngere Infarktnarben, im 
übrigen waren sie nicht wesentlich kleiner, derb, dunkelblaurot, an 
der Oberfläche — abgesehen von den gröberen Narben — etwas 
rauh. 
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e) Bruder der vorigen, Sohn von a\ind b. Geboren 1851; wuchs 
zu einem schlanken, übermittelgroßen, zunächst nicht sehr kräftigen, 
blonden Jüngling heran, nahm als einfacher Kanonier am Krieg 1870/71 
teil, dessen Strapazen (Winterfeldzug) ihn stählten, worauf er sich dem 
Offiziersberuf widmete. 1878 schweres Trauma. Bruch des linken 
Oberschenkels mit darauffolgender schlechter Heilung. Berufswechsel. 
Studium der Medizin. Ab 1883 Arzt in einer sehr beschwerlichen 
Vorstadtpraxis, die außerordentlich angestrengt körperliche Betätigung 
erforderte. Bei einer leicht schwermütigen Einstellung war er ein 
unermüdlicher Arbeiter. Trotzdem zunehmende Beleibtheit. 1890 mehr¬ 
tägige Influenza durchgemacht. Mäßiger Biertrinker. Rauchte selten. 
Seit 1899 leichter Diabetes mellitus. Diät. Gleichwohl seit 1900 erhebliche 
Adiopositas. Viele arthritische Beschwerden — namentlich im Bereich 
der Gelenke des ehemals gebrochenen Beines. 1908 Atem- und Herz¬ 
beklemmungen. Leichte Unregelmäßigkeit des Pulses. Während des 
Weltkrieges 1914 bis 1919 ohne einen einzigen Erholungstag im Dienst; 
dabei Rückgang der Fettleibigkeit, viel Herzklopfen, Zuckerausscheidung 
kaum nennenswert. Harnmenge nicht vermehrt. 1920 wieder mäßige 
Gewichtszunahme, aber stärkere Ermüdbarkeit und öfters bemerkte 
Herzangst, sowie kurze und überwindbare psychische Depressionen. 
1921 schwere, monatelange Erkrankung an Myodegeneratio cordis mit 
Anfällen von Angina pectoris. Nach Besserung Wiederaufnahme des 
ärztlichen Berufes. 1922 unklare Bauchbeschwerden, wie Koliken, sub¬ 
febrile Temperaturen, Verdacht auf Cholelithiasis. Zuckerausscheidung 
in geringsten Grenzen. 1923 trotz Verschlimmerung des Herzleidens, 
Ödems der Beine und mäßigem Ascites und erhöhtem Blutdruck fort¬ 
gesetzte Ausübung der ärztlichen Praxis, unter Zurücklegung ansehn¬ 
licher Wegstrecken und Steigungen (3 — 4 Stockwerke!). Ende 1923 
auffallender Gewichtsverlust, häufige Anfälle von Herzangst, manchmal 
bis zur völligen Ratlosigkeit gesteigerte psychische Depressionen, welche 
wieder ganz entschlossener Berufsausübung und Pflichterfüllung wichen. 
Anfang 1924 auf der Straße plötzlich von Herzschwäche befallen und 
gestorben im Alter von 73 Jahren. — Leichenöffnung in meinem Beisein 
vorgenommen von Priv.-Doz. F. J. Lang ergab eine weitestgehende 
Einengung und Verkalkung der Kranzgefäße des Herzens samt ihren 
Ästen und davon abhängige Schwielenbildung im Herzfleisch — be¬ 
sonders in der Scheidewand gegen die Herzspitze hin, wo sich eine 
Ausbuchtung der linken Kammer mit Wandthromben fand. Totale 
Herzhypertrophie. Verdickung der Aortenklappen; riffartige, kalkharte, 
bräunliche Vorbuckelungen der Aortenwand in Höhe der Brandungs¬ 
linie des Aortenblutes jenseits des Klappenringes. Die Intima der Aorta 
zeigte auch weiterhin zunehmende bis höchstgradige Befunde von 
Atherosklerosis. Sklerotische, schwielige Verdichtungsplatten und -Ringe, 
besonders um den Abgang der Intercostalgefäße herum, wechselten ab 
mit gelben, meist aufgebrochenen Fleckungen; auch ausgedehnte und 
ziemlich tiefe, unregelmäßige Substanzdefekte der Aortenwand mit 
thrombotischen Anlagerungen fielen auf. Die ganze Aorta war etwas 
spindelig erweitert. Die gleiche Wandbeschaffenheit zeigten auch die 
großen Wandgefaße. Im Abdomen vermehrte freie Flüssigkeit. Milz¬ 
arterie sehr dickwandig, geschlängelt und starr. Arterien des Gekröses 
ungemein dickwandig, z. T. innen gelb gefleckt, aber gut durchgängig. 
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Die Nierenarterien ebenso beschaffen, auffallend rigide. Die Nieren 
waren groß, boten das Bild kaum nennenswerter Schrumpfung bei 
hochgradiger Stauungsinduration, die auch an der Leber, der Milz und 
den Lungen verzeichnet wurde. Stauungsbronchitis, Stauungskatarrh 
von Magen und Darm. Außerdem bestanden peritoneale Adhäsionen 
im Bezirk der Gallenblase, welche eine Unmenge kleinster und größerer, 
runder und facettierter gemischter Gallepigmentsteine bei durchgängigem 
Choledochus aufwies. Das Gehirn war beträchtlich atrophisch und 
anämisch bei entsprechendem chronischen äußeren und inneren Hydro- 
cephalus und bei fleckiger ausgedehnter Sklerose der basalen Him- 
gefase. Endlich fand sich eine hochgradige Arthritis deformans des 
linken Hüft- und Knie-Gelenkes nach schlecht geheilter Fraktur des 
linken Oberschenkels, eine geringgradigere des rechten Hüft- und 
Knie-Gelenkes, sowie hochgradige Spondylitis deformans. Schließlich 
ist noch eine hochgradige allgemeine Adipositas zu nennen, an der 
das Pankreas nicht teilnahm. Die kleinen Arterien des Pankreas er¬ 
schienen dickwandig, soweit dies makroskopisch erkannt werden konnte. 
Anzeichen von Tuberkulose fanden sich auch nicht in Spuren. 

f) Ehefrau von e. Geboren 1852. Mittelgroß, kräftig, blond, unter¬ 
setzt, von ausgeglichener Gemütsverfassung. Litt einmal in der Jugend 
an leichter Lungen- und Rippenfellentzündung. Mutter dreier Kinder, 
von denen eines an Masern verstarb. Trägerin einer Kolloidstruma, 
welche wegen Trachealkompression 1905 operativ verkleinert wurde. 
1906 im Alter von 54 Jahren an Lungenödem bei akuter fibrinöser 
Pneumonie verstorben. Leichenöffnung in meiner Anwesenheit durch 
Dr. C. Becker vorgenommen. Ergebnis: Ausgedehnte, kruppöse 
Lungenentzündung in verschiedenen Stadien. Alte Pleuraverwachsungen 
links. Kreidiger Herd einer linken Hilus-Lymphdrüse. Dilatation der 
rechten Herzhälfte und akutes Lungenödem. Herz gewöhnlich groß. 
Herzfleisch und Herzinnenwand mit Klappenapparat ohne Besonderheit. 
Körperschlagader und große Halsgefäße zeigen gelbliche Flecken und 
Streifen der Innenwand. Milzarterie starkwandig. Schilddrüsenrest stark 
vergrößert. Kompression der linken Halsgefäße. Gehirn nicht seziert. 
Alle anderen Organe ohne auffallenden, abweichenden Befund. — 

Die nun folgenden Glieder der Familie leben z. T. noch, z. T. 
liegen nur Einzelheiten über ihre Krankheiten aus Berichten meines 
Vaters vor, der sie jedoch nicht alle selbst ärztlich behandelte, z. T. 
ist mir ihr körperlicher Zustand aus persönlicher Untersuchung oder 
Anschauung vertraut. 

g) Ältester Sohn von a und b, Bruder von c, d und e. Geboren 1840. 
Übermittelgroßer, kräftiger, blonder Mann, musikalisch begabt, Arzt 
von Beruf, der bald, trotz seiner ausgedehnten Landpraxis, auffallend 
korpulent wurde. Alsdann recht behäbig. Starker Biertrinker. 1897 an 
Erysipel — ausgehend von einem varikösen Beingeschwür gestorben. 
Kein Sektionsbericht. Die Frau dieses Arztes, eine kräftige Brünette, 
die selbst einem recht namhaften Ärztegeschlechte entstammte, war 
Morphinistin und ist mit 44 Jahren dem Morphiummißbrauch erlegen. 

Dieses Paar hatte zwei Kinder, h und i, untersetzte, kräftige, zur 
Fettsucht neigende blonde Söhne, beide schwere Biertrinker, h ist 
Apotheker geworden; mit 38 Jahren ist er einer Tuberkulose erlegen. 
Die am 1. 1. 1908 im pathologischen Institut München durchgeführte 
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Öffnung seiner Leiche durch Prof. Dr. Rössle ergab eine chronische, 
käsig indurierende Tuberkulose beider Lungenspitzen und eine chronische, 
schwartige Pleuritis über der linken Lunge mit ausgedehnten Residuen 
alter Blutungeh (Fibrinschwarten), ferner eine Tuberkulose der Bronchial¬ 
drüsen. Der Tod war infolge Verblutung aus tuberkulöser Pleuritis 
eingetreten; dabei bestand abgesehen von Zeichen älterer Blutungen 
Compressionsatelektase und eitrige Bronchitis des rechten Lungen¬ 
unterlappens. Des weiteren wurde verzeichnet: Hyperplasie und frische 
Schwellung der Milz; teilweise ausgebildete Hyperplasie des Knochen¬ 
markes. Hyperämie der abdominalen Organe. Starkes Fettherz, 
allgemeine Adipositas. Hämochromatose des Darmes. (Über das Herz 
und die Gefäße ist im Bericht gesagt, daß die reichliche Fettauflagerung 
das rechte Herz ziemlich vollkommen durchwachsen hatte, daß die 
obere Hohlvene intakt war, beide Kammerwände sich schlaff erwiesen, 
die Klappen vollkommen gewöhnlich waren, die Herzhöhlen ziemlich 
eng befunden worden sind. Die aufsteigende Aorta zeigte fleckige 
Streifen, während die Kranzgefäße fleckenlos waren. Die absteigende 
Aorta wies nur einzelne kleine Beete auf. Das Herzfleisch erschien 
auf Flachschnitten blutreich und gewöhnlich an Farbe). — i, ein 
musikbegabter Knabe wurde schon als Mittelschüler von seiner Mutter 
zum Morphiummißbrauch angeleitet, begann das Medizinstudium und ist 
unbrauchbar für jede dauernde Pflichterfüllung, durch die chronische 
Alkohol- und Morphin-Vergiftung entartet. Bei einem Selbstmordversuch 
brach er beide Beine; liegt heute in einer Siechenabteilung. 

k) Tochter von a und b. Schwester von c, d, e und g. Geboren 
1842. Schlanke, übermittelgroße, blonde Frau mit merkwürdig kleinem 
Kopf, starker musikalischer Veranlagung (wie a), ruhigen Gemütes. 
Verehelichte sich vor 1870 mit einem Handwerker, der bald an der 
Schwindsucht gestorben sein soll. Die Witwe war immer gesund bis 
in ihr hohes Alter. Allmählich stellten sich bei ihr Zeichen der Arth¬ 
ritis deformans der verschiedensten Gelenke ein. Mit 79 Jahren ist sie 
einem erst im späteren Greisenalter bemerkbar gewordenen Magenleiden 
unter Abzehrungserscheinungen - dem ganzen Bilde nach wahrscheinlich 
einem Carcinoma ventriculi — erlegen. Von k leben zwei Kinder — 
die einzigen ihrer Ehe — eine Tochter und ein Sohn als gesunde im 
Handwerksberuf tätige Menschen, welche durch hagere Gestalt, etwas 
kleinen Schädel und blonde Haarfarbe ausgezeichnet sind. Jedes dieser 
beiden Glieder besitzt selbst wieder gesunde Kinder, ohne nennens¬ 
werte körperliche Anzeichen. 

Die oben bereits ausführlich erwähnte Tochter c von a und b 
hatte in ihrer Ehe mit einem ziemlich hageren, großen Mann, über 
den ich Näheres nicht weiß, 4 Kinder von denen 3 leben, nämlich n, 
o und p der eingangs gegebenen tabellarischen Aufstellung. Von 
diesen Kindern zeigen n und o den kräftigen, durch Fettansatz aus¬ 
gezeichneten Körperbau ihres mütterlichen Stammes, während p hoch¬ 
gewachsen und schlank dem Vater nachgeriet; n und o sind dem 
Lehrberuf ergeben, p ist in einem Staatsbetrieb als Helferin angestellt 
gewesen. Alle haben blonde Haarfarbe. Von keinem sind wesentliche 
Krankheitserscheinungen bekannt. 

Auch von den Eheleuten e und f, deren Krankengeschichten und 
Sektionsbefunde oben mitgeteilt worden sind, leben zwei Kinder q 
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und r; q, ein kräftiger, 40 jähriger, blonder untersetzter Mann (Arzt) 
bot wiederholt typische Zeichen eines Gallensteinleidens, r, eine 
37 jährige unverheiratete Tochter — von Beruf Photographin — ist 
durch ein sehr labiles Nervensystem und leidenschaftliches Gemüt 
ausgezeichnet. Sie neigt zu Fettansatz und leidet an bronchialem 
Asthma. Seitdem sie in früher Jugend einen mittelschweren Scharlach 
und Diphtherie überstanden, besitzt sie ein „geschwächtes Herz“, klagt 
oft über Herzklopfen und hat.viel mit Bronchitiden zu kämpfen. Von 
q leben zwei blonde, gesunde Kinder, über deren körperliche Eigen¬ 
schaften bisher nichts Näheres zu sagen ist. 

Diese familien-pathologische Übersicht, welche in autoptischer 
Kontrolle 2 bis 3 Generationen erfaßt, zeigt eine auffallende Wieder¬ 
holung der arteriosklerotischen Erkrankung beim Vater a und seinen 
Kindern c, d und e. Dabei ist überraschend zu sehen, daß alle diese 
Glieder beträchtliche Koronarbeschwerden durchmachten — am wenigsten 
wohl die Tochter c, — daß sie alle beträchtliche Koronargefäßver¬ 
härtungen und -Einengungen aufwiesen, und daß bei a, d und e das 
Herzsiechtum den Tod veranlaßt hat. Die Arteriosklerose der Nieren 
war bei ihnen sehr untergeordneter Art. Dagegen ließen sie alle 
allgemein atrophische Gehimveränderungen mit Hydrocephalie bei 
sklerotischer Verdickung und Fleckung der basalen Himgefäße und 
ihrer Zweige wahmehmen. Charakteristisch ist auch eine merkwürdige 
Übereinstimmung der einfachen Verdickung der Wandung der Eingeweide¬ 
arterien. Bei allen handelte es sich aber, was die Aorta anbelangt, um 
jenen Mischtypus der durch Blutdrucksteigerungen bedingten schwieligen, 
sklerosierenden Prozesse neben den infolge biochemischer Störungen 
auftretenden Lipoidablagerungen (gelben Flecken) und Verkalkungen. 
Leider stehen mir keine mikroskopischen Untersuchungen der Gefäß¬ 
verhältnisse der verschiedenen Glieder dieser Familie zur Verfügung, 
vielleicht würden sie die familiäre Ähnlichkeit der „Gefäßanpassung“, 
der „Gefäßabnutzung“ und des „Gefäßumbaues“ noch charakteristischer 
dartun lassen. 

Es zeigt aber wohl schon das einstweilen Niedergelegte, daß 
dabei eine Erscheinung beleuchtet werden konnte, welche in der 
Ähnlichkeit ihrer Reaktion bei Vater und 3 Kindern auffallend ist. 
Ich möchte hier einen Beweis für die Berechtigung der Annahme 
ersehen, daß mit einer endogen bedingten Bereitschaft der Gefäße 
für die Ärteriosklerose gerechnet werden muß. Gerade der gleichmäßige 
Reaktionsablauf, die gleichmäßige Ausprägung in ganz bestimmten 
Körpergebieten unter relativer Verschonung anderer, die sonst ein 
Prädilektionsort der Sklerose sein können (Nierenarteriolen!) spricht 
in diesem Sinn. 

Es lassen die zur Verfügung gestellten Aufzeichnungen nicht 
erkennen, wie weit Eigenarten der nervösen Reaktionsbereitschaft bei 
den fraglichen Gliedern der Familie vorlag. Man muß daran denken, 
daß auch eine vererbte erhöhte Vasomotoren-Erregbarkeit gerade der 
Herzgefäße eine Rolle spielen kann bei der besonderen o. übermäßigen 
Beanspruchung der Coronarien. Es sei in dieser Hinsicht an einen 
von Lang und Gg. B. Grub er beobachteten jungen Soldaten erinnert, 
der im Status epilepticus verstarb und ausgeprägte akute Herzmuskel- 
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Nekrose ohne Veränderung der Kranzgefäße nach Angina pectoris- 
Beschwerden dargeboten. (Arch. f. Psych. 61 , H. 1, 1919). * 

Die oben angestellte Betrachtung ergibt aber noch mehr: Die vier 
obduzierten Glieder a, c, d und e haben nachweislich an Gallensteinen 
gelitten und ein Nachkomme von e, nämlich q trägt nach ärztlichem 
Eindruck ebenfalls Steine in seiner Gallenblase. Ganz auffällig ist 
ferner die Neigung zur Fettleibigkeit, welche bei a, c, d, e, g, h, i, 
n, p und auch r zutage trat. Diese Feststellung von Arteriosklerose, 
Gallensteinbildung und Adipositas bei 4 Gliedern ein und derselben 
Familie, d. h. bei 4 verwandten Menschen, die fast in der gleichen Art 
gesundheitlich beschaffen waren und fast in der gleichen Weise dem Tode 
anheimfielen, zwingt förmlich dazu, hier der Aschoff-Bacmeister’schen 
Meinung über die Möglichkeit einer Cholesterindiathese als einer 
vererbbaren Eigenart im Fettstoff Wechsel zu gedenken. Es soll nicht 
gesagt sein, daß diese Diathese das alleinige und hauptsächlichste 
Moment für die Gallensteinbildung sei; aber als eine wesentliche Be¬ 
dingung in einem größeren Ursachen-Komplex darf sie wohl für manche 
Fälle gelten, selbst unter Berücksichtigung der neuen von Rovring 
vorgebrachten Argumente zur Genese der Gallensteine, welche ihrer¬ 
seits übrigens auch auf gewisse, ziemlich hypothetische Diathese-An- 
schauungen, d. h. auf vermutete endogene Stoffwechseleigentümlichkeiten 
hinauslaufen. (Acta Chirurg. Skandinavica 56 , 1923). 

Für die Konstitutionsforscher ist es auch nicht auffällig, daß 
einer der Adipösen dieser Familie auch einen Diabetes mellitus (e), 
ein anderes Glied (r) Bronchialasthma erkennen ließ. Ich möchte aber 
auf die Feststellung dieses Diabetes nicht zuviel Gewicht legen; er 
war erstens sehr leicht, zweitens trat er nur vereinzelt auf, genau so 
das bronchiale Asthma. Gicht vollends fehlt ganz in dieser Familie — 
obwohl es sich, wie ich bemerken möchte, um gute Esser und keine 
Verächter der Fleischkost handelte; wohl aber ist Arthritis deformans 
verzeichnet, jene eigenartige, der Arteriosklerose in ihrer komplexen 
Bedingtheit durch Überbeanspruchung in statischer und dynamischer 
Hinsicht, vielleicht auch durch biochemische Gewebsstörungen, sicher 
aber durch Gewebsumbauprozesse so ähnliche Erscheinung; ihrer ist 
bei e ausführlich gedacht, bei k machte sie sich klinisch geltend. 
Vielleicht hätte man sie bei anderen Mitgliedern der Familie ebenfalls 
nachweisen können, wenn ihr ein Augenmerk zugewandt worden wäre. 

Das alles sind Erscheinungen, welche Martius als „normale 
Bildungen mit einem Minus von Lebensenergie“ auffaßt, Erscheinungen 
welche sich dem unscharfen französischen Sammelbegriff des „Arthritis¬ 
mus“ von Bouchard unterordnen ließen. Mit dem Einordnen allein 
ist aber nichts gewonnen. Ein Sinn soll bei dem Worte sein. 

Was die Klassifizierung von Martius.betrifft, so möchte ich einigen 
Zweifel äußern, ob wirklich „ein Minus an Lebensenergie“ das Charak¬ 
teristische an einem Krankheitsgeschehen wie der Arteriosklerose oder 
der Arthritis deformans ist, bei denen es sich offenbar um sehr aus¬ 
gesprochene Gewebs-Anpassungs- und Umbau-Vorgänge unterjbestimm- 
ten Reizlagen handelt, welche andrerseits — von einem bestimmten 
Grad ihrer Ausbildung an — da sie in den Gesamtplan der Vorgänge 
des Organismus sich nicht ganz harmonisch einfügen, nachteilig auf 
die Gesamtfunktion wirken können. Sieht man ferner, wie es in der 
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geschilderten Familie der Fall war, die schwere Krankheit erst im 
7. und 8. Lebensjahrzehnt sich offenbaren — noch dazu bei Menschen, 
welche ruhelos im Daseinskampf ihre Kraft einzusetzen gewohnt sind — 
dann verblaßt die Vorstellung von dem „Minus an Lebensenergie“ 
noch mehr; allerdings ist diese Vorstellung für die anfälligen Gewebe 
und Organe, nicht für den „Organismus als Ganzheit“ gedacht worden. 
Geeigneter erscheint mir der Gowers-Edinger’sehe Ausdruck 
„Aufbrauchkrankheit‘ für solche Erscheinungen — unter der mit 
Hu eck geforderten Voraussetzung, daß nicht ein bestimmtes äußeres 
oder inneres Moment die Ursache des Aufbrauches ist, sondern daß 
der Aufbrauch durch einen Komplex von Bedingungen gekennzeichnet 
wird, welcher ganz verschieden konstelliert sein kann. Mechanisch¬ 
physikalische Umstände und chemische Momente des Stoffwechsels 
wie äußere Einwirkungen, greifen hier Hand in Hand und wirken sich 
an Stellen der Organe und Gewebe aus, welche durch erblich bedingte 
Bereitschaft für die Reizbeantwortung ausgezeichnet sind. Daß in solcher 
Zusammenordnung durch die Lebensumstände, durch das „Wirken und 
Streben, Pflanzen und Schaffen, Erlisten, Erraffen" des unermüdlich 
Tätigen, ebenso wie gewohnheitsmäßige Eigenheiten des Lebensgenusses 
mancher Sybariten gewisse äußere Momente etwas mehr in den Vorder¬ 
grund der ursächlichen Konstellation rücken können — ja dann 
geradezu post hoc als „Krankheitsanlaß“ zu imponieren vermögen, ist 
klar. Jedenfalls kommt hinsichtlich der Arteriosklerose-Beurteilung der 
Martius’schen Auffassung eines „Minus von Lebensenergie im Verlauf 
normaler Bildungen“ nur ein ganz relativer Wert zu; er erklärt hier 
gewiß nicht mehr als das einfache deutsche Zeitwort „altem“, das einen 
Vorgang bezeichnet, dessen Erklärungsversuche, wie ebenfalls H u e c k 
deutlich auseinandersetzte, uns recht bescheiden erscheinen lassen 
müssen. 


REFERATE. 

I. NORMALE UND PATHOLOGISCHE ANATOMIE 
UND HISTOLOGIE. 

Bing, Lisbeth: Ueber einen Thoracopagus, speziell über seine Herz- 
Verhältnisse. (Virchow’s Archiv 242, Heft 1/2, S. 35)., 

Ausführliche makroskopische Beschreibung eines weiblichen Thoracopagus, 
der im Bereich der Brust und des obersten Bauchabschnittes verwachsen ist 
Die Leber und das Herz sind einheitlich angelegt, die Leber weist nur eine 
Gallenblase, aber zwei Ductus cystici auf. Der Darm ist bis auf eine kurze 
kommunizierende Strecke des Duodenums völlig getrennt. Das gemeinsame 
Herz ist sehr breit, (bis 6,4 cm), bei einer Höhe von 4,6 cm. In den gemein¬ 
samen Vorhof mit vier Herzohren münden jeweils doppelte Gefäße ein mit 
Ausnahme der Venae anonymae, die bei beiden Kindern fehlen. Dieser gemein¬ 
same Vorhof steht durch drei Ostien mit drei Herzkammern in Verbindung. 
Die beiden Aorten sind regelrecht ausgebildet und geben auch der Regel 
entsprechend auf der Höhe des Bogens Seitenäste ab. Ebenso sind zwei Art 
pulmonales vorhanden, die sehr schmächtig aber durchgehend sind. Auch die 
Klappenverhältnisse sind entsprechend angelegt. Infolge Vorhandenseins von 
zwei Brustbeinen und vier Armen bezeichnet Verf. ihren Thoracopagus als 
Thoracopagus tetrabrachius monosymmetros. E. Kratzeisen (Mainz). 

Wobak, Hans: Ein Fall von Varix der Vena magna Oaleni bei einem 
Neugeborenen. (Virchow’s Archiv 242, Heft 1/2, S. 58). 



a 


REFERATE 


123 


Makroskopische und mikroskopische Untersuchung eines Varix der Vena 
magna Galeni bei einem in Gesichtslage geborenen männlichen Kinde. Das 
Kind war scheintot und starb knapp 24 Stunden post partum unter Hirndruck¬ 
symptomen. Die Sektion ergab als Todesursache beiderseitigen Tentorium-Riß. 
Unter Berücksichtigung der in der Literatur festgelegten Fälle von Varixbildungen 
der Vena Galeni versucht Verf. die Entstehung der Bildung zu erklären und 
glaubt, daß bei einer gewissen Prädispösition der Venenwand das Geburts¬ 
trauma für die Entstehung dieser Venenerweiterung verantwortlich gemacht 
werden muß. E. Kratzeisen (Mainz). 

Stahl, Rudolf und Zeh, Ferdinand: lieber Sklerose der peripheren 
Venen. (Virchow’s Archiv 242, Heft 1/2, S. 70). 

Nach ausführlicher Darlegung der verschiedenen Ansichten über Athero¬ 
sklerose und Phlebosklerose werden die Krankengeschichten von zwei Fällen 
mit Phlebosklerose angeführt. Der zweite Fall, ein 68 jähriger Mann, wird ge¬ 
nauer untersucht. Anamnestisch werden Lues, Potus, Nikotinabusus und Excesse 
in venere angegeben. Operativ wird ein Stück der Vena saphena entfernt und 
genauestens histologisch untersucht. Das Resultat derselben ist kurz Folgendes: 
In sämtlichen Wandschichten der Vene macht sich eine diffuse Fibrose bemerk¬ 
bar, vor allem in der Media, die das Lumen stark eingeengt hat. Die elastischen 
Wandbestandteile haben sich gut erhalten, sind sogar stellenweise in lebhafter 
Regeneration begriffen, die Muskulatur erscheint daneben stark atrophisch 
(druckatrophisch?). Inder Adventitia frische, unzureichende Gefäßsprossungen, 
die alten ursprünglichen Gefäße obliteriert. In der Media ließen sich auch 
noch größere und kleinere, geschichtete Kalkablagerungen feststellen. Zeichen 
für eine Entzündung — im Gegensatz zu Fischer — konnten Verf. nirgends 
feststellen, ebensowenig Zeichen einer syphilitischen Endophlebitis oder 
eines Gumma. E. Kratzeisen (Mainz). 

Ekehorn, Gösta: Die syphilitische Vasculitis der Nabelgeflße beim 
Neugeborenen. (Virch. Arch. 242, Heft 1/2, S. 93). 

Nach kurzer historischer Einleitung geht Verf. ausführlich auf seine be¬ 
arbeiteten 5 Fälle über. Er beschreibt seine Arbeitsmethode und gibt im Ein¬ 
zelnen seine histologischen Ergebnisse in den einzelnen Gewebsabschnitten 
der Nabelgefäße an; dabei weist er immer wieder auf die Funde früherer 
Autoren hin. Zum Schlüsse gibt er noch die ausführlichen Sektionsbefunde 
seiner 5 Fälle und eine kurze systematische Zusammenstellung seiner histo¬ 
logischen Befunde. Das allgemeine Ergebnis seiner histologischen Ergebnisse 
ist folgendes: In allen seinen Fällen bestand eine Vasculitis der Nabelgefäße 
innerhalb des Körpers, die in der Vene gering und' diffus, in den Arterien 
stärker, mitunter sehr stark ausgeprägt ist und sich vor allem im „caudalen 
Arterienbogen“, (Art. iliaca communis, interna, Nabelarterie) lokalisiert. Die 
Vasculitis geht von den Vasa vasorum aus und breitet sich von da aus auf 
die ganze Gefäßwand aus und zwar ist die Media am wenigstens in Mit¬ 
leidenschaft gezogen. Dagegen treten hier leicht Degenerationen ein, die 
manchmal zum Schwund der Media führen und zu einer Ruptur des Gefäßes 
führen können, andererseits hat die Entzündung selbst die Tendenz unter 
Schwielenbildung auszuheilen. Da vor allem der caudale Arterienbogen ein 
Lieblingssitz für die Entzündung ist, die sich hier wie die Mesaortitis bei 
Erwachsenen ausbreitet, glaubt Verf. daß es sich hier um einen Locus minoris 
resistentiae handeln dürfte. Die Entzündung selbst ist anfangs exsudativ, bleibt 
es auch in der Nabelschnur, während sich innerhalb des Körpers bald eine 
proliferierende, produktive Entzündung aus derselben entwickelt, die schließlich 
in eine Sklerose ausläuft. Die Granulation dürfte durch die Toxine der Erreger 
bedingt sein und scheint die Erreger zu vernichten. Zum Schluß macht Verf. 
noch auf seine früheren Untersuchungen an drei anderen Fällen aufmerksam, 
die unter dem Gesichtspunkt der Mißbildungen der Harnwege bearbeitet 
worden waren. E. Kratzeisen (Mainz). 

Lubarsch, O. : Einiges zur pathol. Anatomie und Histologie der 

Endocarditis lenta. (Virchow’s Archiv 246 , 1923, S. 323. 

Ergebnisse systematischer Untersuchungen der Hoden bei Endocarditis 
lenta und zwar histologischer, als auch bakteriologischer Art. In der über¬ 
wiegenden Anzahl von genau untersuchten Fällen fanden sich reichlich' 
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Hämosiderinablagerungen (Residuen von Blutungen) und Veränderungen im 
intertubulösen Gewebe des Hodens. Vorwiegend setzten sich diese Zell¬ 
herde aus Histiocyten zusammen und neutrophilen Leukozyten. Die Lympho¬ 
zyten traten ganz in den Hintergrund. Bakteriologisch wurden die Hoden 
nur in geringer Anzahl untersucht, hierbei fanden sich immer (mit einer' 
Ausnahme) die Erreger vor. Nach den einstweiligen, weiteren Parallel- 
untersuchungen scheinen sich diese Befunde mit denen in Nieren, Neben¬ 
nieren und Gehirn zu decken. In dem zweiten Teil seiner Arbeit beschäftigt 
sich Verfasser mit den Aneurysmen und Embolien bei Endocarditis lenta und 
kann die Ansichten Ponfick’s, E p pinger ’ s bestätigen, daß die¬ 
selben wohl immer durch Einpressung der mit den Thromben verschleppten 
Spaltpilze in die Innenwand zustande kommen, daß sich dieselben vorwiegend 
in den Hirnarterien finden und sich vor allem bei chronisch rezidivierenden 
Endokarditen vorfinden. Kratzeisen (Mainz). 

Spring, Karl. Ein abnormer Fall von Aneurysmabildung des Herzens 
bei Mesaortitis productiv». (Virch. Arch. 245 , S. 334, 1923A 

Bei einer 47 jährigen Frau, welche am 10. X. ganz plötzlich mit Herz¬ 
angst und Atemnot erkrankte, und bei der die klin. Untersuchung zur Diag¬ 
nose einer Mesaortitis luica mit Aortenklappeninsuffizienz, ferner einer Mitral¬ 
stenose und -insufficienz führte, ergab die Sektion der am 23. XII. Ver¬ 
storbenen ein mächtig vergrößertes Herz, exzentrische Hypertrophie des 
linken Ventrikels, Hypertrophie und Dilatation des rechten Ventrikels, rela- 
lative Trikuspidal: Insuffizienz, Mesaortitis productiva mit Atherom der 
Aortenwand und ein mit der Aorta 1 cm über der Ansatzlinie der hintereta 
Aortenklappe in offener Verbindung stehendes Vorhofsaneurysma des linken 
Atriums. Ein makroskopisch analoger Befund eines aortisch-atriösen Aneu¬ 
rysmas hat Verfasser nurin einem Fall von Dahlen in der Literatur aus¬ 
findig machen können. (Zeitschr. f. klin. Med. 63 , 1907.) 

Gg. B. Gruber (Innsbruck). 

II. PHYSIOLOGIE UND EXPERIMENTELLE PATHOLOGIE. 

Vallone L., Neapel: Ricerche sperimentali sulle alterazioni prodotte 
nelle arterie dalla contusione associata alla irradiazione del calore. (Riform. 
med. XXXIX. No. 44 , 1923.) 

Experimentelle Untersuchungen zur Klärung der Frage, in welcher Weise 
das Trauma bei der Entstehung von Aneurysmen auf die Gefäßwand ein¬ 
wirkt. Die Versuche wurden an jungen Hunden angestellt, deren Carotis und 
Femoralis freigelegt und 2—4 Minuten lang durch einen Klemmer kräftig zu¬ 
sammengepreßt wurden. Im Anschluß daran wurde die gequetschte Arterien¬ 
wand 2—4 Minuten lang mit der rotglühenden Spitze des Thermokauters in 
Entfernung von 1 cm bestrahlt. 

Die mikroskopische Untersuchung der Arterien wand wurde noch 3—14— 
60—90—180 Tagen vorgenommen. Bei 85 °/o der zwischen dem 3. und 90. 
Tage entnommenen Gefäße fand sich eine Ektasie im ganzen Gefäßumfange, 
die nach 90 Tagen nicht mehr festzustellen war. In 5 °/o war eine Blutung 
eingetreten. In 10 0/0 fanden sich keine Veränderungen. Die histologische 
Untersuchung ergab Hämorrhagien der Adventitia infolge von Zerreißung 
der Vaso vasorum, Zerreißung und Verlagerung der elastischen und Muskel¬ 
fasern in der Media. In den später entnommenen Stücken fanden sich Re¬ 
generationsvorgänge, die nach 180 Tagen nahezu vollständige Wiederher¬ 
stellung erkennen ließen. 

Es wird aus diesen Untersuchungen der Schluß gezogen, daß die Arterien 
eine erhebliche mechanische und thermische Schädigung vertragen können, 
ohne daß es zur Bildung von Aneurysmen komrrol 

Sobotta (Braunschweig). 

HI. KLINIK, 
a) Herz. 

Pace: Un caso di tachicardia parossistica. Studio electrocardiografico. 

(Rif. med. XXXIX, Nr. 45 , 1923.) 

Ein 53 jähriger, neuropathischer Mann (frei von Syphilis, kein Herz¬ 
fehler), litt seit 10 Jahren an paroxysmeller Tachykardie und konnte die 
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Anfälle willkürlich zum Aufhören bringen durch eine tiefe Inspiration mit 
nachfolgendem Anhalten des Atems. Das Elektrokardiogramm zeigte im 
Anfang und am Ende des Anfalls das Vorhandensein eines neuen heterotypen 
Rhythmus, zuerst supranodal, alsdann nodal. Beginn und Ende des Anfalls 
ist gekennzeichnet durch eine auriculäre Extrasystole. Das Ende des Anfalls 
gibt sich zu erkennen durch langsame Schläge, zweifellos unter Einwirkung 
des Vagus. In der anfallsfreien Zeit ist kein Einfluß der Atembewegungen, 
auch nicht übertriebener Inspiration, auf den Herzrhythmus festzustellen. 
Radioskopisch läßt sich während des Anfalls eine Verkleinerung des Herzens, 
das Kugelgestalt annimmt, nachweisen. Sobald der Anfall unterdrückt wird, 
dehnt sich das Herz im transversalen Durchmesser erheblich aus, und nach 
2—3 vollen und langsamen Schlägen ist der normale Rhythmus wieder her* 
gestellt. Wahrscheinlich ist der Mechanismus der Störung zu erklären mit 
Einwirkungen von Vagus und Sympathicus unter Beteiligung des Myokard. 

S o b o 11 a (Braunschweig). 

Vanni: Ricerche sulla endocardite maligna. (Rif. med. XXXIX, No. 
45 , 1923-) 

Der Streptococcus haemolyticus ruft bei Kaninchen nur selten Endokar¬ 
ditis unter der Form der Thrombose hervor, häufiger hämorrhagische Glome¬ 
rulonephritis. Der Streptococcus viridans verursacht an sich keine Endo¬ 
karditis, sondern nur leichte Veränderungen an den Nieren. Das Endokard 
wird nur dann befallen, wenn eine rheumatische Schädigung des Her¬ 
zens vorangegangen ist, die experimentell durch Einspritzung von Blut Rheu¬ 
matismus-Kranker erzeugt werden kann, wie ja auch die maligne Endokar¬ 
ditis lenta nur nach voraufgegangener rheumatischer Erkrankung des Herzens 
^ur Entwicklung gelangt. Der Unterschied zwischen Str. haemolyticus und 
viridans beruht hauptsächlich auf ihrer verschiedenen Einwirkung auf das 
menschliche Hämoglobin. Wenn man virulente Haemolyticus-Stämme durch 
Erhitzen allmählich abschwächt, gelingt es nicht mehr, mit diesen Endo¬ 
karditis auszulösen; nur nach vorangegangener rheumatischer Infektion des 
Herzens wird mit diesen abgeschwächten Kulturen eine Endokarditis hervor¬ 
gerufen, die der Viridans-Endokarditis gleicht. Viridans wirkt also wie ein 
abgeschwächter gewöhnlicher Streptokokkus. 

Sobotta (Braunschweig). 

b) Gefäße. 

A i e 11 o : Sui rapporti tra glicemia, pressione sanguigna e funzione 
renale. (Rif. med. XXXlX, No. 45, 1923.) 

An Kranken mit Blutdrucksteigerung und Störung der Nierenfunk¬ 
tionen ließ sich nachweisen, daß kein Zusammenhang zwi-schen 
Blutdrucksteigerung und Glykämie besteht. Es kann bei Nierenkranken 
Hyperglykämie mit vermehrtem Stickstoffgehalt einhergehen. Die extra- 
renalen Faktoren sind für die Bewertung der Glykämie heranzuziehen. 

Sobotta (Braunschweig), 

Carrereras: Sopra due casi di endocardite subacuta ed emorrhagie 
cerebrale. (Rif. med. XXXIX, No. 45, 1923.) 

Die bei subakuter Endokarditis bisweilen beobachteten Hautblutungen 
werden, wenn man sie mit der Bildung aneurysmatischer Veränderungen 
erklären will, zurückgeführt auf eine besondere Affinität des Virus mit 
dem peripheren arteriellen System. Sobotta (Braunschweig). 

V. THERAPIE. 

Fraenkell u. Doll (Heidelberg): Die intravenöse Strophantin¬ 
therapie und ihre Bedeutung für eine prognostische Beurteilung der chror 
rischen Herzinsuffizienz. (D. Arch. f. kl. Med. 193 , S. 65, 1923.) 

Die Abnahme der Leistungsfähigkeit des Herzens, bedingt durch kon¬ 
stitutionelle Schwäche, Ventrikel- oder Muskelschädigung, durch Störung der 
Blutversorgung infolge Coronarsklerose oder durch Störungen der Reiz¬ 
leitung bedeutet keine Indikation zur Anwendung der Digitalis. Diese digi¬ 
talisrefraktäre Phase organisch Herzkranker wird als Debilitas cordis be¬ 
zeichnet. Als digitalisreaktives Stadium wird der Zustand des Herzens 
bezeichnet, bei dem infolge Schädigung eines oder beider Ventrikel eine 
ungleiche Blut Verteilung in einzelnen Organen auftritt. Durch den quan- 
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titativen Digitalisversuch kann die Debilitas cordis von der Insuffizienz im 
eigentlichen Sinne abgegrenzt werden. 

Die organotrope Digitaliswirkung ist gebunden an die Insufficientia 
cordis vera. Unwirksam ist Digitalis bei jeder durch Vasomotorenlähmung 
bedingten ungleichen Blutverteilung. Die anatomische Grundlage der digi¬ 
talisreaktiven Herzschwächezustände ist die myo- oder tonogene Dilatation 
hypertrophischer Herzen, wenn sie durch Verminderung des Sekunden¬ 
volumens zu ungleicher Blutverteilung geführt hat. Das Schwanken de? 
therapeutischen Effektes ist nicht abhängig vom Grundleiden, sondern vom 
Zustand der digitalisreaktiven Substanz. Aorteninsuffizienzen (das Versager 
der Digitalis bei diesen Klappenfehlern beruht d^rin, daß die Dekompen¬ 
sation erst eintritt, wenn nur ein Minimum vt>n reparabeler Herzkraft vor¬ 
handen ist), Infarkte bei Herzschwäche, Hypertonie, Rhythmusstörungep 
bilden keine Kontraindikation für Digitalisanwendung. Eine Digitaliswirkung 
läßt sich bei jeder Form organischer Herzerkrankung erreichen, mag sif 
durch ein Versagen des linken, des rechten Herzens oder beider bedingt 
sein. Der periphere, der pulmonale und der telepathische Typus der Herz¬ 
insuffizienz in ihrer chronischen oder akuten Form ist digitalisreaktiv. 

Die zur Erreichung der optimalen Wirkung notwendige Strophantinmenge 
ist der derzeit beste Maßstab für die Beurteilung des Grades einer Herzinsuffi¬ 
zienz und ihrer Prognose. Denn das gesunde Herz reagiert nicht, das ab¬ 
sterbende nicht mehr, das geschädigte je nach dem Grade der Insuffizienz. 
Demnach lassen sich auch drei Typen von Herzschwäche aus dem Verhalten 
der Digitalis gegenüber unterscheiden. Bei dem ersten Typus führte eine 
einmalige Digitalis- (Strophantin-) Behandlung zu dauernder. Kompensation; 
bei dem zweiten Typus führte eine Serienbehandlung nur zu teilweiser 
Wiederherstellung der Kompensation. Bei dem dritten Typus konnte durch 
dauernde intravenöse Strophantintherapie nur eine Beseitigung schwerster 
subjektiver Beschwerden, Verlängerung des Lebens und Enthanusie er¬ 
reicht werden. Nur durch die intravenösen Strophantininjektionen ist es 
möglich, unter Vermeidung schwerster Magendarmstörungen genügend wirk¬ 
same Substanz zu verabreichen. Es können hier längere Zeit hindurch täg¬ 
lich bis 0,7 mg Strophantin verabreicht werden. Die intravenöse Stro¬ 
phantinbehandlung ist bei jeder Form von Herzschwäche angezeigt. Vor¬ 
sicht ist nur geboten bei Koronakreislaufstörungen, bei Urämiebereitschaft 
und wenn vorher größere Dosen Digitalis percral gegeben worden sind. 

v. Lame z an (Plauen). 

Leone, R. E.: I piccoli segni del cuore hietico. (Rif. med. XXXIX, 
No. 45, 1923.) 

Bei Herzkranken sind es folgende Symptome, die hauptsächlich 
mit positivem Wassermann verbunden sind und auf spezifische Behandlung 
reagieren: Arteriosclerose der Jugendlichen, Aortenerweiterung ’der Jugend¬ 
lichen, Störungen des Herzrhythmus mit extrasystolischem Typus, Galopp¬ 
rhythmus, perikarditische Symphyse, Herzhypertrophie bei fehlendem Alko¬ 
holismus und Fehlen von körperlicher Überanstrengung. 

S o b o 11 a (Braunschweig). 

D’Ambrosio, A.: Ulteriofi osservazioni sulP azione del cactus grandi- 
flora nelle cardiopatie. (Rif. med. XXXIX, No. 45, 1923 .) 

Auf Grund von Tierversuchen und klinischen Beobachtungen wird fest¬ 
gestellt, daß die wirksame Substanz in konzentrierten Dosen Bradykardie, 
Herzschwäche und Herzstillstand in Systole verursacht, bei verdünnter An¬ 
wendung aber die Herzfunktionen kräftigt und die Herztätigkeit beschleu- 
schleunigt. Auf Frösche und Kaninchen wirkt Cactus erregend, ohne zur 
Zusammenziehung der peripheren Gefäße zu führen. Bei Hunden wurde 
Steigerung des Blutdrucks festgestellt. Bei Herzkranken kräftigt Cactus 
die systolische Energie des Myokard: die Herztätigkeit wird beschleu¬ 
nigt, der Puls kräftiger; Systole und Diastole werden abgekürzt; der Blut¬ 
druck wird erhöht; die Diurese wird ein wenig gesteigert. Das Mittel wird 
gut vertragen und zeigt keine kumulierende Wirkung. Es ist indiziert 
in den Fällen, in denen eine Verstärkung der Systole angestrebt wird, 
also besonders bei Aortenfehlem, Myokarditis und Herzschwäche, kontra¬ 
indiziert bei Mitralfehlern und Kompensationsstörungen. 

S o b o 11 a (Braunschweig). 
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Korns, Horace Marshall, Cleveland: An experimental and 
clinical study of Quinidin sulphate. (Arch. of internal Medicine. Bd. 31, 1) 

In einen experimentellen und klinischen Teil gegliederte Arbeit mit 
zahlreichen Kurven und »Tabellen. Die Versuche wurden an Hunden und 
Meerschweinchen durchgeführt. Das Chinidin erzeugte beim Hunde eine 
Herabsetzung der Leitung im Vorhof und führte sogar bis zum vollständigen 
Vorhofsblock. Vagusreizung beseitigt den Vorhofsblock. Beim Meerschwein¬ 
chen war eine Unterbrechung der Vorhofsleitung nicht nachweisbar. 

Die klinischen Erfahrungen führten zu der Annahme, daß es sich bei 
der Wirkung des Chinidins hauptsächlich um Zusammenhänge mit der patho¬ 
logischen Physiologie der Vorhofsmuskulatur handelt. Die Indikationen 
für Chinidin und Digitalis sind streng zu trennen. 

Schelenz (Trebschen). 

Strouse, S. und Kelman, S., Chikago: Protein Feeding and 
high Blood pressure. (Arch. of internal medicine. Bd. 31 , Nr. 2.) 

Bei Kranken mit Hypertension oder mit einer leichten oder gar keinen 
Störungen der Nierenfunktion, bei denen Veränderungen im Blutdruck beo¬ 
bachtet werden, stehen diese Veränderungen in keiner Beziehung zur Ei¬ 
weißzufuhr. In Fällen von Nephritis mit erhöhter Spannung bedingte eine 
verminderte Eiweißzufuhr keine Herabsetzung des Blutdruckes. 

Schelenz (Trebschen). 

Coffey, Walter, B. und Philip King Brown, San Francisco: The 

surgical Treatment of Angina pectoris. (Arch. of intern; medicine. Bd. 
31 , No. 2.) 

In fünf Fällen wurde ein Versuch mit der Durchtrennung des linken 
Sympathikus gemacht. Die Operation wird am Halse am Rande des Sterno- 
kleidomastoideus ausgeführt. Ein Fall starb, den anderen Fällen wurde eine 
wesentliche Besserung ihrer Beschwerden gebracht. Ein weiterer Versuch 
mit dieser Behandlung ist daher wohl bei den sonst schwer zü beeinflussen¬ 
den Beschwerden der Kranken am Platze. 

Schelenz (Trebschen). 

BÜCHERBESPRECHUNGEN. 

Mackenzie, Sir James: Lehrbuch der Herzkrankheiten. Zweite 
deutsche Aufl. nach der dritten engl. Ausg. Übersetzt und durch Zusätze 
erweitert von Prof. Dr. C. J. Rothberger -Wien. Mit 327 Abbildungen. 
Berlin, Jul. Springer, 1923. 22.—, geb. 26.—. 

Es hat zweifellos ein großes Interesse, die Erfahrungen eines großen 
Praktikers lehrbuchmäßig zusammengefaßt zu sehen, besonders wenn dieser 
Praktiker an dem wissenschaftlichen Aufbau und der Fortentwicklung 
seines Faches hervorragend beteiligt ist. So mag die deutsche Über¬ 
setzung der 3. Auflage des Lehrbuches der Herzkrankheiten von James 
Mackenzie gerechtfertigt erscheinen. Die Eigenart des Buches besteht 
zunächst in der Anordnung des Stoffes. Streng synthetisch wird das Bild 
der Herzschwäche als Grundlage aller krankhaften Erscheinungen am 
Herzen entwickelt. Alle Störungen werden vom Standpunkte des Beob¬ 
achters am Krankenbette aus geschildert. Die anatomischen und physio¬ 
logischen Ursachen dieser klinischen Erscheinungen treten dagegen in der 
Darstellung stark zurück, sie werden stets nur im Rahmen der klinischen 
Erscheinung und nicht getrennt von diesen dargestellt, wie wir es aus 
den deutschen Lehrbüchern her gewöhnt sind. Dadurch erfährt der Stoff 
eine vom üblichen abweichende Anordnung, indem die einzelnen klinischen 
Symptome den Kapiteln ihre Überschrift geben und nicht anatomische 
und physiologische Begriffe. So kommt es, daß die Unregelmäßigkeiten 
der Herztätigkeit, zu deren Kenntnis Mackenzie bekanntlich hervor¬ 
ragend beigetragen hat, einen sehr breiten Raum in der Darstellung ein¬ 
nehmen, während bei den Klappenfehlern, der Perikarditis und Myokar¬ 
ditis nur die einfachsten grundlegenden Symptome geschildert werden. 
M a c k e n z i e wiederholt des öfteren in seinem Buche, daß es weit mehr 
auf die Beurteilung der Leistungsfähigkeit eines kranken Herzens ankommt, 
als auf die präzise Diagnose einer anatomischen Veränderung, die auf 
Grund von Scballerscheinungen am Herzen vermutet werden. Sehr aus- 
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führlich wird die Behandlung der Herzschwäche besprochen. Sie ent¬ 
spricht im wesentlichen den Anschauungen, die wir auch bei uns den 
Verordnungen zu Grunde legen. Gerade in diesen Kapiteln kommt der 
erfahrene Praktiker, der Arzt des Körpers und der Seele, in ausgezeichneter 
Weise zu Worte. Sehr schlecht zu sprechen ist er allerdings auf Nauheim 
und seine Ärzte. Er lehnt nicht nur die Wirksamkeit der Bäder metfiir 
oder weniger ab, sondern bezichtigt die Nauheimer Ärzte grober Unkenntnis 
der Bäderwirkung und der Kenntnis der Herzkrankheiten überhaupt. Aber 
nicht nur hier erweist sich M. als Stockengländer. Er führt fast aus¬ 
schließlich englische Literatur an und vermeidet augenscheinlich geflis¬ 
sentlich die Nennung deutscher Gelehrter, auch wenn er ihre Forschungen 
bespricht. Diesem Mangel hat der Übersetzer Rothberger in Wien 
abgeholfen, indem er bei den entsprechenden Kapiteln in den Macken- 
zie* sehen Text die wichtigsten Forschungen der deutschen Literatur 
eingefügt hat. Von Rothbergers Feder stammen namentlich sämt¬ 
liche, teilweise sehr eingehenden Darstellungen der Elektrokardiographie, 
auf die Mackenzie nur nebenbei hingewiesen hat. In diesem seinem 
eigenstem Arbeitsgebiet hat Rothberger auch seine eigenen For¬ 
schungen, so über die Parasystolie, ausführlich besprochen. Zu rein prak¬ 
tischen Fragen hat er ebenfalls manche Zusätze gemacht und die abwei¬ 
chenden Anschauungen von Mackenzie kritisiert. Er hält sich dabei 
an die Erfahrungen der Wenckebach* sehen Schule und fährt ent¬ 
schieden gut dabei. 

' Die Darstellung Mackenzies ist sehr breit und ausführlich, wirkt 
aber trotzdem nicht ermüdend. Er vermeidet es, in den Text Kranken¬ 
geschichten einzuflechten, die er vielmehr als Anhang in großer Zahl nach 
Symptomen geordnet angegliedert hat. Zahlreiche sphygmographische Kur¬ 
ven, deren Aufnahme und Deutung Mackenzies Steckenpferd ist, schmücken 
das Buch. Rothberger hat eine Anzahl Elektrokardiogramme hinzugefügt. Die 
Übersetzung Rothbergers ist vorzüglich, man hat nirgends den Eindruck, eine 
Übersetzung vor sich zu haben. Im Ausdruck und Satzbau zeigt sie eine 
fließende und reine deutsche Sprache. Die Ausstattung des Werkes ist erst¬ 
klassig. Ed. Stadler. 

Griesbach, Hermann (Gießen, Veterinärklinik): Arteriosklerose 
Und Hypertonie unter Berücksichtigung ihrer Beziehungen zur Gewerbe¬ 
hygiene und ihrer Bekämpfung auf organotherapeutischem Wege. Gießen 
1923. A. Töpelmann. 56 S. 1.—. 

G. hat eine Abhandlung in der Münch, med. Wschr. 1922, S. 1696, 
über ,,Experimentelle Untersuchungen über das Organopräparat , Animasa 4 “ 
mit einer kritiklosen und durchaus unvollständigen Zusammenstellung von 
Literatur über Arteriosklerose und über Hypertonie geschmückt und unter 
dem vielversprechenden Titel ,.Arteriosklerose und Hypertonie“ als Buch 
erscheinen lassen. Die Gewerbehygiene spielt nur die Rolle des Lock¬ 
vogels. Es ist sonst ganz unverständlich, weshalb gerade sie als Kron¬ 
zeugin für die günstige Wirkung des Animasa herangezogen ist. Die Unter¬ 
suchungen mit dem Animasa selbst sind an einem Pferd, einem Hund und 
neun Gesunden und Kranken der Gießener Kliniken ausgeführt. Scheinbar 
wird der Blutdruck durch das Präparat herabgesetzt, die Unterschiede sind 
aber, besonders wenn man den hohen Anfangswert als psychisch bedingt 
verdächtigt, zu gering und schwankend, um auf sie sichere therapeutische 
Maßnahmen zu gründen. Ed. Stadler. 


EINGESANDT. 

In Bad Nauheim findet am 6. und 7. Juni 1924 (Samstag und Sonntag vor 
Pfingsten) der zweite Portbildungskurs über die Therapie der Herzkrankheiten 
statt. 

Die Bekanntgabe der Dozenten, der Vortragsfolge und der Vergünsti¬ 
gungen für die Teilnehmer erfolgt an dieser Stelle. r 

Auskunft erteilt der Geschäftsführer der Vereinigung der Bad-Nauheimer 
Aerzte Dr. Gabriel, Zander-Institut, Rufnummer 370. 


FOr die Schriftleitung verantwortlich: Prof. Dr. Ed. Stadler, Plauen i. V., Dittrichplati 14. 
Verlag: Theodor Steinkopff, Dresden u. Leipzig. — Druck: Andreas & Scheumann, Dresden 19. 
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I 

gefunden, daß ich die haemodynamischen Verhältnisse der beiden Formen 
von Hochdruck bereits 1918 genau beschrieben habe, die entsprechenden 
dynamischen Diagramme in meinem Karlsbader Vortrage 8 ®) (1921), in 

8 a) Münzer, E.: Karlsbader ärztl. Vorträge 1921 . (G. Fischer, Jena.) 
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der im Wiener Arch.f.innereMed. 1922 erschienenen Arbeit 8b ) und schließ¬ 
lich in dem Aufsatze „Ueber Gefäßsklerosen“ (Ergebnisse der ges. 
Medizin 1923) 2 ), niederlegt sind. Bei der Bedeutung, die dieser Frage 
zukommt, will ich die Figur mit diesen beiden Diagrammen hier noch 
einmal reproduzieren und die Einzelheiten Ober die Beschaffenheit des 
Gefäßsystems in diesen beiden Fällen besprechen. 

Was lehren uns nun die Tabelle und die beiden Diagramme, 
die, das sei gleich erwähnt, noch in der alten Weise vom Handge¬ 
lenke gewonnen sind? Das stark ausgezogene Diagramm gehört einem 
57 Jahre alten Manne, der sich selbst nicht krank fühlt und nur zur 
genaueren Untersuchung zu mir kommt. Herr L. sieht blühend aus 
und hat ein Gewicht von rund 100 kg. Die inneren Organe erscheinen 
normal. Der 1. Ton an der Herzspitze ist ein wenig unrein, der 2. Ton 
leicht verstärkt. Irti Harn kein Eiweiß, kein Zucker. Der Blutdruck 
beträgt 200/80 mm Hg. (ln der Tabelle ist der palpatorisch bestimmte 
Blutdruck mit 150 angegeben; das zeigt wieder, wie schwierig die Be¬ 
stimmung des minimalen Druckes auf dem Wege der Palpation ist. 
Die Pulsvolumbestimmung klärte uns darüber auf, daß der minimale 
Druck bei 80 mm Hg liegt.) Die Pulsamplitude ist also sehr groß 
und reicht von 80(100)—150(160), bzw. 200 mg Hg. Das größte 
Pulsvolumen betrug 0,37 ccm ist also gegen die Norm auf das Doppelte 
erhöht; Pulsenergie und spezifische Hebung sind außerordentlich groß, 
erstere beträgt 80,3 g cm gegenüber der Norm von 30,66. Der Bie¬ 
gungskoeffizient 4,03 erscheint gegenüber der Norm von 2,75 

deutlich erhöht. Die Wanddruckarbeit beträgt 9,04 g cm, ist also 
ebenfalls gegenüber der Norm von 5,1 g cm vergrößert. 

Ein ganz anderes Bild zeigt das dynamische Diagramm der Frau 
W., einer 84 jährigen Dame, die einen Blutdruck von 220/120; bzw. 
200/130 mm. Hg. aufwies. Wir sehen am Diagramm, daß das Puls¬ 
volum nur ganz allmählich seinen größten Wert erreicht. Der Biegungs¬ 
koeffizient ist klein und liegt mit 1,56 mn j 3 unter dem normalen Mittel. 

° m. atm. 

Hier sind also die Gefäße stark gespannt und lassen sich nur schwer 
dehnen. Das größte Pulsvolumen beträgt 0,18 ccm, liegt also an der 
oberen Grenze des Normalen. Die Pulsstoßenergie aber und die spe¬ 
zifische Hebung sind wesentlich vergrößert; erstere beträgt 51,3 g cm. 
„Die erhöhte Pulsstoßarbeit bedeutet erhöhte Arbeit des linken Ven¬ 
trikels, und da dieser seit Jahren eine solche erhöhte Arbeit zu leisten 
gezwungen war, erscheint es selbstverständlich, daß der Muskel des 
linken Ventrikels hypertrophiert sein muß; hypertrophiert, aber nicht 
diktiert, denn das Schlagvolumen war, wie wir im Hinblick auf das 
normale Pulsvolumen sagen können, normal groß“ (1. c. N. 8a ), S. 178). 
Um was handelt es sich nun in anatomischer Beziehung? Auch darauf 
gab ich bereits in den früher genannten Arbeiten die Antwort. Bei 
Frau W. handelt es sich „um reine SJderose der periphersten arteriellen 
Gefäße, also um Arteriolo-Kapillarsklerose“. „Diese ist die 
Ursache der Blutdrucksteigerung; sie führt weiter zu starker 
Wandspannung der großen Gefäße, wobei das Schlagvolumen des 


8 b) Münzer, E.: Wiener Arch. !. innere Med. 5 (1922). 
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Herzens nicht vergrößert ist; der Herzmuskel aber ist deutlich hyper- 
trophiert, weil seine Arbeit, wie schon oben erwähnt, stark erhöht ist. 
Diese Hypertrophie des linken Ventrikels ist aber, wie Fr. Müller 
hervorhob, häufig nicht nachweisbar, weil eine solche reine Dickenzu¬ 
nahme des Herzmuskels dem physikalischen Nachweis durch die Per¬ 
kussion leicht entgeht“ (1. c. N. 8 ®), S. 179). Ueberblicken wir die ge¬ 
gebenen Einzelheiten über das Verhalten des Herzgefäßsystems bei 
Frau W., so finden wir alles, aber rein alles, was Volhard als charak¬ 
teristisch für den blassen Hochdruck angibt: die allgemeine Körper¬ 
schwäche, die engen peripheren Gefäße, den konstanten Hochdruck, 
das relativ kleine Herz. Allerdings die Anpassungsfähigkeit des Gefäß¬ 
systems gegenüber Wasserzufuhr habe ich nicht geprüft und weiß nicht, 
ob die Nieren blaß waren. In einem Punkte muß ich Volhard ent¬ 
schieden widersprechen, in der Angabe, daß diese Fälle von blassem 
Hochdruck keine Neigung zu Hirnapoplexien zeigen sollen. Frau W. 
ging einige Monate nach der Untersuchung an Himapoplexie zugrunde, 
und ebenso ist mir gleiches von einer Reihe anderer ganz ähnlicher 
Fälle bekannt, auch von mir mitgeteilt (siehe 1. c. N. 7 ). 

Handelt .es sich also bei Frau W. um eine sogenannte reine 
Arteriolo-Kapillarsklerose, so sahen wir bei Herrn L. Verhältnisse des 
Herzgefäßsystems, die vollkommen den Forderungen des roten Hoch¬ 
druckes entsprechen: Herr L. sah sehr gesund aus, fühlte sich außer¬ 
ordentlich rüstig, seine peripheren Schlagadern waren weit, sein Blut¬ 
druck war erhöht, die Pulsamplitude war groß, das Herz war groß. 
Und anatomisch? Anatomisch handelte es sich in diesem Falle und 
meiner Auffassung nach in allen einschlägigen Fällen, die Volhard 
als primären Hochdruck anspricht, um Athero-arteriolo-Sklerose. 
Darnach möchte ich kurz folgendes behaupten: Der blasse Hoch¬ 
druck Volhard’s ist anatomisch die „reine Arteriolo- 
Kapillarsklerose“; der rote Hochdruck aber ist anato¬ 
misch nichts anderes als die so häufige Kombination 
der Atherosklerose mit Arteriolo-Kapillarerkrankung, 
eine anatomische Kombination, die nur allzu häufigmit 
den Erscheinungen des Habitus apoplecticus einhergeht 
Ich habe damit schon meine Anschauung über die Mechanik der 
beiden Formen des arteriellen Hochdruckes, auch des roten Hoch¬ 
druckes, vorweggenommen. Es ist mir eine aufrichtige Freude, an 
dieser Stelle feststellen zu können, daß sich meiner Auffassung der 
Sclerosis arteriolo - capillaris als einer eigenen Systemerkrankung 
auf anatomischer Grundlage des dauernden arteriellen Hochdruckes 
F. Munk 9 ) vollinhaltlich angeschlossen hat. 

Und nun wollen wir die Ansichten V o 1 h a r d ’s über die Pathogenese 
der beiden von ihm aufgestellten Formen des Hochdruckes kennen lernen. 

Bei dem blassen Hochdruck handelt es sich nach Volhard um 
einen allgemeinen peripheren Gefäßkrampf, bedingt durch die Anwesen¬ 
heit von Stoffen im Blute, die die Reizempfindlichkeit der Gefäße für 
verengernde Einflüsse steigern. Diese Erkrankungsform würde also 
Kylin’s Kapillar-Hypertonie entsprechen. Woher allerdings diese die 
Gefäße für die Verengerung sensibilisierenden Stoffe stammen, bleibt 


•) Munk, F.: Ergehn, d. inneren Mediz. u. Kinderhlk. 22 (1922). 
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von Volhard unbeantwortet. Volhard wirft nun weiter die Frage 
auf, die ich bereits im Jahre 1906 in ganz gleicher Weise gestellt habe, 
die Frage, ob die Blutdrucksteigerung nicht von der Nierenerkrankung 
unabhängig sei und ob nicht manche Nierenkrankheit eher als Folge 
denn als Ursache des dem Hochdruck zugrunde liegenden Krampfes 
anzusehen ist. Er bejaht beide Fragen ebenso wie ich, und es besteht 
also zunächst zwischen uns nur der Unterschied, daß ich diese Fragen 
17 Jahre früher als er gestellt habe. 

Die bei Bleikolik und Encephalopathia satumina zu beobachtende 
Blutdrucksteigerung sei ebenso wie jene bei der Schwangerschaft ein¬ 
tretende Blutdrucksteigerung „höchst wahrscheinlich“ zunächst nicht 
renal bedingt, beruhe also auf einem allgemeinen, nicht renal bedingten 
Gefäßkrampfe. Wenn aber Bleiniere vorhanden sei, dann ist Volhard 
geneigt, die Blutdrucksteigerung mit der Nierenerkrankung in Zu¬ 
sammenhang zu bringen und zwar mit den Veränderungen an den 
Nierengefäßen. Die gleichen Verhältnisse nimmt Volhard auch für 
die Schwangerschaft an und meint, daß ein hierbei eintretender Hoch¬ 
druck von vornherein nicht renal bedingt sei; wenn aber nach der 
Schwangerschaft die Blutdrucksteigerung und Nierenerkrankung weiter 
bestehen bleiben, dann seien diese Veränderungen auf die Erkrankung 
der Niere, bzw. Nierengefäße zurückzuführen. Und immer wieder 
müssen wir die Frage stellen, welches denn die Ursache der allge¬ 
meinen Gefäßkrämpfe ist bei all den vielen Fällen, bei denen die 
Nieren noch keine Stoffe, die die Reizempfindlichkeit der Gefäße für 
verengernde Einflüsse steigern, ins Blut entsenden, ja die Nierengefäße 
vielleicht noch nicht einmal am Gefäßkrampf beteiligt sind. Darauf 
bleibt Volhard die Antwort konsequent schuldig. Auch 
dürfte der Schluß, daß die Blutdrucksteigerung anfangs nicht renal 
bedingt sei, wenn aber im Laufe der Zeit und bei Fortschreiten der 
Erkrankung die Blutdrucksteigerung außerordentlich mächtig sei und 
auch die Nieren von der Erkrankung — vom Gefäßkrampf sagt Vol¬ 
hard — mitergriffen sind, dann die Nieren als Ursache der Blutdruck¬ 
steigerung angesehen werden sollen, gewiß äußerst gewagt erscheinen. 
Volhard behauptet weiter, daß vor ihm niemand daran gezweifelt 
habe, „daß die Blutdrucksteigerung bei der akuten Nephritis und bei 
der genuinen Schrumpfniere rein renal bedingt ist“; jetzt aber, „nach¬ 
dem ich zwingende Gründe dafür beigebracht habe, daß 

1. das pathogenetische Moment der akuten Nephritis in einem 
Krampf der Nierengefäße beruht und 

2. daß die genuine Schrumpfniere das Endstadium einer beson¬ 
ders malignen Verlaufsart der einfachen Hypertonie darstellt, da be¬ 
darf die Frage ernstlicher Ueberlegung, ob nicht in beiden Krankheits¬ 
formen der Hochdruck, bzw. die Zusammenziehung der Ge¬ 
fäße als das Primäre, die Nierenerkrankung als die Folge 
zu betrachten sind“ (Ref. S. 148). Einen solchen allgemeinen Gefäß¬ 
krampf nimmt also Volhard bei der akuten Nephritis an, einen Gefäß¬ 
krampf, an dem sich auch die Nierengefäße beteiligen, und fährt wört¬ 
lich fort: „Mit dieser Feststellung, daß die Blutdrucksteigerung, also 
der allgemeine Gefäßkrampf, das Primäre ist, verliert aber die akute 
diffuse Glomerulonephritis den Charakter einer primären Nierenerkran¬ 
kung“; sie gehört zu den angiospastischen Nierenkrankheiten, wie die 
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Blei- und Schwangerschaftsniere. „Wenn aber die Nephritis im akuten, 
funktionellen Stadium nicht ausheilt, .... dann wird aus der angio- 
spastisch bedingten Nephritis mit extrarenaler Blutdrucksteigerung genau 
wie bei der Schwangerschafts- und Bleiniere eine angiopathische 
Nierenerkrankung mit renal bedingter Blutdrucksteigerung, eine sekun¬ 
däre Hypertonie und sekundäre Schrumpfniere“ (Ref. S. 150). 

Hier wollen wir die Ausführungen Volhard’s wieder unterbrechen 
und sachlich prüfen. Die Behauptung Volhard’s, daß vor ihm nie¬ 
mand daran gezweifelt hätte, daß die Blutdrucksteigerung bei der akuten 
Nephritis und der genuinen Schrumpfniere rein renal bedingt sei, 
widerspricht so auffallend den Tatsachen, daß sie mir vollkommen un¬ 
erklärlich ist. Er muß doch meine Arbeit 4 ) aus dem Jahre 1906—07 
gelesen haben, da er sie als „Phantasiegebilde“ bezeichnet, die Arbeit, 
in der ich genau so wie Gull und Sutton jene Gedanken geäußert 
habe, von denen er jetzt behauptet, daß niemand vor ihm ähnliche 
Gedanken, bzw. Fragen gestellt hätte. Auf wessen Seite ist also 
eigentlich die Phantasie? 

Und nun wollen wir die Tatsache sprechen lassen und uns zu¬ 
nächst mit den Verhältnissen der akuten Glomerulonephritis 
befassen. Volhard glaubt, zwingende Gründe dafür gebracht zu haben, 
daß diese Erkrankung auf einem Krampfe der Nierengefäße beruhe. 
Schon im Jahre 1916 hat er beim Kongresse der deutschen Gesell¬ 
schaft für innere Medizin in Warschau anläßlich der Diskussion 
über Nierenentzündungen sich dahin geäußert: „Das Wesen der 
akuten diffusen Nephritis besteht in einer zur Blutdrucksteigerung 
führenden Drosselung der Nierengefäße und Behinderung des Blut¬ 
kreislaufes in den Schlingen aller Glomeruli, die bis zur Blutleere 
sich steigert“ 10 ). Und in seinem Kongreßbericht vom Jahre 1923 stützt 
er sich zum Beweise für diese Annahme einer Undurchgängigkeit der 
Nierengefäße auf Injektionsversuche seiner Mitarbeiter Loeschke 
und Hülse. Zugegeben, daß damit wirklich der Krampf oder sagen 
wir vorsichtiger die Undurchgängigkeit der Nierengefäße erwiesen sei, 
was hat diese Feststellung mit der jetzt von ihm aufgestellten Lehre 
eines allgemeinen Gefäßkrampfes als Primärerscheinung, die sekundär 
zur Blutdrucksteigerung und zur Nierenerkrankung führt, zu tun ? Dem¬ 
gegenüber aber kann ich nachweisen, daß diese Anschauung von der 
allgemeinen Erkrankung des Arteriolo-Kapillarsystems als Primärerschei¬ 
nung, der Nierenerkrankung als Folgeerscheinung von mir ganz aus¬ 
führlich wiederholt geäußert wurde. Ich habe im Jahre 1920 n ), also 
vor mehr als drei Jahren in der Therapie der Gegenwart darauf hin¬ 
gewiesen, daß die so häufig nach Scharlach und anderen Infektions¬ 
krankheiten zu beobachtende akute Glomerulonephritis „nur Teiler¬ 
scheinung der allgemeinen Kapillaraffektion darstellt“. Im gleichen 
Jahre habe ich mich über diese Frage im Wiener Archiv für innere 
Medizin, folgendermaßen geäußert 12 ): „Die Untersuchungen der 
letzten Jahre haben erwiesen, wie häufig akute Infektionskrank¬ 
heiten mit allgemeiner Erkrankung des Kapillarsystems, vorzüglich 


10 ) Volhard, F.: Kongr. I. innere Mediz. in Warschau 1916, S. 389 
u ) Münzer, E.: Therap. d. Gegenw. Dezember 1920. 
ia ) Münzer, E.: Wiener Arch. f. innere Mediz. 2 (1920). 
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der Hautkapillaren einhergehen; ich erinnere in dieser Richtung zu¬ 
nächst an den Scharlach und das Fleckfieber .... Wäre es nicht 
sehr wohl möglich, daß die so häufig nach Scharlachnephritis ein¬ 
setzende dauernde Blutdrucksteigerung nichts anderes darstellt als 
Chronischwerden, der von vornherein gegebenen Erkrankung des Kapil¬ 
larsystems?“ (I. c. S. 7.). Und ebenso deutlich und klar schreibe ich 
nochmals im Wiener Archiv für innere Medizin V, 108(1922): „Diese 
Studien (Blutdruckstudien) klärten uns darüber auf, daß größere Arterien 
und Arteriolo-Kapillaren zwei nicht nur anatomisch, sondern auch funk¬ 
tionell wesentlich verschiedene Teile des arteriellen Systemes dar¬ 
stellen; diesen Studien verdanken wir die Erkenntnis, daß die Be¬ 
schaffenheit des Arteriolo-Kapillarsystems für die Höhe des Blutdruckes 
entscheidend ist, und weiter die Erkenntnis, daß das Arteriolo-Kapil- 
larsystem ein für sich bestehendes System darstellt, dessen Erkran¬ 
kungen akut und chronisch verlaufen können. Es ist interessant fest- 
zustellen, daß sowohl die akuten, als die chronischen Erkrankungen 
dieses Systemes zunächst durch die Harnuntersuchung erkannt werden: 
Die akute Glomerulonephritis gar mancher Infektionskrank¬ 
heiten ist wohl nichts anderes als der Ausdruck einer ver¬ 
breiteten akuten Kapillarerkrankung, deren Vorhandensein 
bei der Blutdruckmessung in Erscheinung tritt 13 ); ich ver- . 
weise auf das Rumpel-Leede’sche Symptom bei Scharlach und 
anderen Infektionskrankheiten“. Das genügt. Und nun noch eine Be¬ 
merkung : V o 1 h a r d sieht die akute Glomerulonephritis, wie wir lesen 
konnten, als funktionell, durch Krampf der Nierengefäße bedingt, an. 
Dieser Ansicht kann ich mich durchaus nicht anschließen, und ich 
glaube, daß auch viele andere meine Zweifel an der Richtigkeit einer 
solchen Annahme teilen. 

Wir wollen bei der hier gegebenen Gelegenheit gleich die akuten 
Erkrankungen im Bereiche des Arteriolo-Kapillarsystems besprechen: 
Das Arteriolo-Kapillarsystem kann im allgemeinen erkranken, oder es 
kann das Kapillarsystem irgendeines Organes für sich akut von Krank¬ 
heit ergriffen werden. Bei Infektionskrankheiten ist diese Erkrankung 
häufig ganz allgemein. Erkrankt aber das Arteriolo-Kapillarsystem 
irgendeines Organes akut, so gibt sich dies meist als Entzündung des 
Organes infolge der Reaktion seitens des Parenchyms des betreffen¬ 
den Organes zu erkennen. Anders ausgedrückt: die Erkrankung des 
Arteriolo-Kapillarsystems gewisser Organe führt zur Reaktion seitens 
des Gewebes, des Parenchyms, dieser Organe, und dadurch ist die 
Erkrankung als Entzündung gekennzeichnet. Ist also z. B. das Arteriolo- 
Kapillarsystem der Nieren von der Erkrankung allein ergriffen, dann 
haben wir die Erscheinung der akuten Glomerulonephritis vor uns. 
Sehr häufig aber erkrankt dieses Arteriolo-Kapillarsystem ganz allge¬ 
mein „systematisch“, und dies sehen wir vor allem bei Infektionskrank¬ 
heiten. Diese akuten Erkrankungen des Arteriolo-Kapillarsystems im 
allgemeinen geben sich zu erkennen einmal durch erhöhten Blutdruck, 
dann durch das Endothelsystem (Stephan) 148 u - b ). 

Einen plötzlich eintretenden Hochdruck deutet Volhard als all¬ 
gemeinen Gefäßkrampf und meint, daß ein chemischer Stoff hier die 

,8 ) Von mir hier gesperrt gedruckt (A. d. A.). 

Mau.b) Stephan, R.: Berliner klin. Wchschr. 1920 , Nr. 19 u. 1921 , Nr. 14 . 
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Hauptrolle spiele. Ich selbst unterscheide für das akute Entstehen 
des arteriellen Hochdruckes zwei Fälle: 1. Akutes Entstehen von 
Hochdruck, ohne Fieber, infolge Schmerz usw., wahrscheinlich ausge¬ 
löst auf dem Wege des Reflexes. Das sind die Gefäßkrisen, auf 
die P a 1 15 ) zuerst unsere Aufmerksamkeit lenkte und die er in muster¬ 
gültiger Weise beschrieben hat. 2. Die akut entstehenden Blutdruck¬ 
steigerungen bei Infektionskrankheiten. Bezüglich der Pathogenese der 
hier vorhandenen Blutdrucksteigerungen sind folgende Möglichkeiten 
gegeben: a) es könnte die Blutdrucksteigerung dadurch bedingt sein, 
daß die Erkrankung der Arteriolo-Kapillaren, die ja gewiß, wie das 
Endothelsymptom zeigt, organischer Natur ist, mit einer Kontraktion 
derselben einhergeht, oder b) daß diese anatomische Erkrankung der 
Arteriolo-Kapillaren auch zu einer anatomischen Veränderung der Ge¬ 
fäßwand mit Verengerung des Querschnittes und eventuell Abschluß 
einer Reihe von Kapillaren einhergeht und damit zur Widerstandser¬ 
höhung führt. 

Beide Möglichkeiten sind zuzugeben; jedenfalls aber müssen wir 
feststellen, daß diese akuten Blutdrucksteigerungen bei Infektionskrank¬ 
heiten auf noch rückbildungsfähigen, nichtsklerotischen Veränderungen 
beruhen, sonst könnte es ja nicht sein, ‘ daß sie so rasch schwinden, 
als dies tatsächlich in Genesungsfällen zu beobachten ist. Ich machte 
ja selbst darauf aufmerksam, daß bei diesen Fällen akuter Glomerulo¬ 
nephritis bei Rückgang des Hochdruckes das periphere Blutbett nach 
der vorangegangenen Verengerung eine Erweiterung erfahren muß, 
vielleicht also eine Erschlaffung innerhalb des Arteriolo-Kapillarsystems 
eintritt: Der Blutdruck sinkt, sinkt bis unter die Norm. Ich teilte ein¬ 
schlägige Beobachtungen mit und sprach also von einer posturä- 
mischenHypotonie 16 ). So viel bezüglich der akut entstehenden 
B lutdrucksteigerungen. 

(Schluß folgt.) 


REFERATE. 

I. NORMALE UND PATHOLOGISCHE ANATOMIE 
UND HISTOLOGIE. 

Kiyokawa, Wataru: Anomalie der linken Kranzarterie des 
Herzens und ihre Folgen. (Virch. Arch. 242; S. 14; 1923.) 

4 Monate alter Säugling, bei dem die linke Kranzarterie aus der 
Art. pulmonalis abzweigte und zu schweren Herzveränderungen An¬ 
laß gab. 

Unmittelbar nach der Geburt war das Kind völlig normal, ohne 
Zeichen einer Organ-Insuffizienz. In den folgenden Wochen traten 
Cyanose, Atemnot und Krämpfe auf, die sich zusehends steigerten und 
schließlich mit dem Tode endeten. Die Wand des lk. Herzventrikels 
war wie marmoriert infolge dicht gedrängter, düster rotvioletter, schmutzig 
grauer oder lehmfarbener Fleckchen, sodaß der Eindruck der Myo- 
malacie erweckt wurde. Diese Veränderung war ausgebreitet an der 


h*) Pal, R.: Gefäßkrisen. Leipzig, Veit u. Hirzei, 1905. 

16 ) Begun, A. und Münzer, E.; Ztschr. f. exp. Path. u. Ther. 20 (1919). 
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unteren Hälfte der Vorderwand des lk. Ventrikels bis zum Sulcus 
longitudinalis anterior, der von der Herzspitze her bis in die Mitte 
der Herzhöhe um wenige Millimeter nach rechts überschritten wurde; 
ferner am Ventrikelseptum im Spitzenbereich ganz, weniger nach oben; 
auch der vordere Papillarmuskel und die Trabekulärmuskulatur fiel 
unter diese Veränderung. Die rechte Coronararterie zweigte normal 
aus dem r. Sinus Valsalvae des Aortenostiums ab; die Abgangsstelle 
einer lk. Coronararterie fehlte daselbst und lag im lk. Sinus Valsalvae 
des Pulmonalostiums. Verlauf des Stammes der 1. Coronaria zuerst steil 
absteigend von oben rechts nach unten links gegen den Sulcus coro- 
narius. Von da ab verteilte sich die Coronararterie in völlig typische 
Zweige. Lichtung, Ostien und Wandungen der Coronarien völlig nor¬ 
mal; ebenso Kranzvenen und Sinus coronarius. Vorhof- und Ventrikel¬ 
septum geschlossen. 

Der Coronar-Ursprung aus der Lungenschlagader ist sehr selten 
und schließt sich an völlig gleiche Beobachtungen von Ahritonoff 
und Heitzmann an. Es scheint sich um eine typische Mißbildung 
der I. Art. coronaria zu handeln. Die Ursache der Erscheinung muß 
in ungewöhnlichen Umständen der Teilung des gemeinsamen Conus 
arteriosus in eine Aorten- und eine Pulmonalisbahn gesucht werden. 
Äußerst interessant ist das Ergebnis der histologischen Untersuchung 
des veränderten Herzmuskels. Seine Veränderungen sind den mala- 
cischen Schwielen zu vergleichen; obwohl doch genügend Blut — 
aber eben venöses Blut — die fraglichen Kammerwandabschnitte ver¬ 
sorgte, kam es zu einer Veränderung entsprechend den Umständen 
bei der schweren Gefäßsklerose, d. h. entsprechend dem Gewebsbild 
nach ungenügender Blutzufuhr. Gg. B. Gruber (Mainz). 

Miller, I. W. (Tübingen): Über isolierte „Lipoidzellenhyper¬ 
plasie“ in Lymphdrüsen. (Verhandl. d. dtsch. patholog. Gesellsch. 
XIX. Tagung, gehalten in Göttingen am 16. — 18. April 1923. S. 254.) 

Kurze Besprechung der Splenomegalie Gau eher’s, die er ganz 
analog mit Schlagenhaufer als Systemerkrankung des ganzen 
lymphatischen Apparates angesehen wissen will. Vor allem macht er 
auf die „großen, hellen Zellen“ aufmerksam, die als „Lipoidzellen“ be¬ 
zeichnet werden, und betont scharf, daß sobald in diesen Zellen doppel¬ 
brechendes Fett, Myelinsubstanzen oder Neutralfette, nachweisbar sind, 
eine Splenomegalie Gau eher auszuschließen ist. 

Ausführliche Besprechung von Operationsmaterial an 2 Fällen mit 
genauen histologischen Protokollen. Vortr. kommt zu dem Schlüsse, 
daß im ersten Falle eine reine großzellige, pseudolipoide Hyperplasie 
vorlag, im zweiten eine Kombination dieser Erkrankung mit Lympho¬ 
granulomatose. Beide Patienten haben auf Röntgenstrahlen gut ange¬ 
sprochen. Dr. Kratzeisen. 

Georg Lignac-Leiden: Über das Hämatoidin und seine Be¬ 
ziehungen zum Blut- und Gallenfarbstoff, (Verhandl. d. dtsch. 
patholog. Gesellsch. XIX. Tagung, gehalten in Göttingen am 16.—18. 
April 1923. S. 167.) 

Mikrochemisch unterschied Vortr. das Hämatoidin von anderen 
Pigmenten durch die Farbenveränderungen, die durch konzentrierte 
Schwefelsäure an den Hämatoidinkristallen hervorgerufen werden. Bei 
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dieser Reaktion wurde Vortr. aber durch Gipskristalle sehr stark be¬ 
lästigt. Durch verschiedene Methoden wurde nun versucht, die Kal¬ 
ziumsalzablagerung in ischämischnekrotischen Herden und in Blutungen 
zu untersuchen. Auf Grund dieser Versuche kommt L.-L. zu dem 
Schlüsse, daß die Hämatoidinkristalle Mischkristalle sind. Gegen das 
Bilirubin läßt sich das Hämatoporphyrin durch die G m e 1 i n ’sche Reak¬ 
tion nicht abgrenzen, da beide Farbstoffe einen positiven Befund er¬ 
geben, dagegen ist das Bilirubin im Gegensatz zu den Porphyrinen 
nicht imstande, mit Metallen komplexe Salze zu bilden. In den Häma- 
toidinglobulinen liegen die Kalziumsalze ebenfalls nicht in komplexer 
Verbindung, sondern sie bilden mit dem Hämotoidin ein physika¬ 
lisches Gemisch, und diese Beobachtung entscheidet nicht für die 
Porphyrinnatur des Hämotoidiris. Ein Unterschied zwischen Bilirubin 
und Hämatoidin liegt in ihrer Löslichkeit — Bilirubin löst sich in 
alkalischem Wasser (Bilirubin-Alkali), Hämatoidin in Alkali nur teil¬ 
weise. ' Dr. Kratzeisen. 

II. PHYSIOLOGIE UND EXPERIMENTELLE PATHOLOGIE. 

Nasu, S.: Beiträge zur Frage der Ueberlebensfihlgkeit der Gewebe. 

(Virch. Arch. 243, S. 388). 

Nach ausführlicher Darlegung der bisher in der Literatur niedeigelegten 
Versuche über dieses Thema gibt Verf. einen ausführlichen Bericht über die 
Anordnung und Ausführung seiner Versuche. Er experimentierte mit erbsen- 
bis linsengroßen Stückchen der steril entnommenen Glandula submaxillaris der 
Kaninchen. Er bewahrte dieselben teils steril, z. T. in verschiedenen Flüssig¬ 
keiten bei +1° bis zu 32 Tage auf, untersuchte teils direkt, teils implantierte 
er die Stückchen wieder und studierte dann die Veränderungen. (Die genauere 
Anordnung seiner Versuchsreihe, ebenso die ganz ins Einzelne beschriebenen 
histologischen Untersuchungsergebnisse müssen im Original nachgelesen werden). 
Lu barsch hatte 1907 nachgewiesen, daß Speicheldrüsenstückchen noch nach 
10, 12, 14 Tagen Aufbewahrung bei + 2° und -(- 8° mit positivem Regenerations¬ 
resultat transplantiert werden konnten. Verf. kam aber zu dem Schluß, daß 
die Speicheldrüse noch erheblich länger überleben kann; bei einer Temperatur 
von -f- 1 0 C konnte er eine Vita propria bis 23 Tage feststellen und glaubt, 
daß selbst diese lange Zeit nicht die maximale Grenze darstelle. Immerhin 
aber nimmt das Eigenleben mit der Zeit stark ab. läßt sich aber, wie gesagt, 
noch nach über einem Monat nachweisen. . Wichtig erscheint Verf. vor allem 
die Temperatur, deren Optimum ihm eben -j- 1°C zu sein scheint. 

E. Kratzeisen (Mainz). 

Chuma, M.: Ueber Organveränderung nach Lanolinfütterung beim Kanin¬ 
chen. (Virch. Arch. 242, Heft 1/2, S. 275). 

Unter Zugrundelegen von experimentellen Versuchen an 30 Kaninchen 
und genauer histologischer Untersuchung kommt Verfasser zu folgenden Er¬ 
gebnissen: Erstens findet durch die Hypercholesterinaemie im Blute eine 
Ablagerung von Cholesterinestern in den Zellen des Parenchyms und im 
Interstitium statt. Infolgedessen entsteht als Reaktion gegen diese Ablagerung 
xanthomatöses Gewebe fast in allen Organen, und dadurch ist die Xanthomatose 
bei den Versuchstieren bedingt. Zweitens: bei den übrigen krankhaften 
Veränderungen (chron. Nephritis. Magenadenome, Zungenpapillomen, Entstehung 
von nekrotischen Bezirken in Milz und Leber) lassen sich keine direkten 
Zusammenhänge mit der Cholesterinablagerung nachweisen. 

E. Kratzeisen (Mainz). 

Mitsuda,T.: Ueber die Beziehungen zwischen Epithel- nnd Bindegewebe 
bei Transplantation and Explantation. (Virch. Arch. 242, Heft 1/2, S. 310). 

Nach kurzer Würdigung der bisherigen Versuche und ihrer Erfolge bei 
der Züchtung von Gewebe außerhalb des Organismus (Harrison, Burrows, 
vor allem Carrel) geht Verf. auf seine eigenen Versuche über. Ausführlich 
beschreibt er seine Versuchsanordnungen und seine Ergebnisse bei der histo¬ 
logischen Untersuchung bis ins einzelnste. Kurz zusammengefaßt:; 
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I. Implantation der Speicheldrüse in die Bauchhöhle oder Niere. Die 
richtig und steril implantierte Drüse wird mit Bindegewebe umhüllt, das auch 
in Gemeinschaft mit Zellen, vor allem eosinophilen, in die Drüse eindringt. 
Besonders aber sind zwei Erscheinungen festzustellen: Nekröse und Regeneration. 
Anfangs überwiegt die erstere, dann aber setzt die zweite ein und zwar vor 
alfbm von den widerstandsfähigen Zellen des Gangsystems, welche strang¬ 
förmige Gebilde darstellen, in röen sich bald Lumina (Kolloidwasser, umgeben 
von mehrschichtigem Epithel) ollden. 

II. Explantation der Speicheldrüse. Auch hier nehmen die Wachstum¬ 
vorgänge, die im großen und ganzen denen der Implantation entsprechen, ihren 
Ausgangspunkt aus dem Gangsystem. Epithelgewebe und Bindegewebe ver¬ 
mehren sich nebeneinander, können aber auch einzeln wachsen. Epithelstränge 
allein wachsen viel schneller und breiten sich ganz unregelmäßig in der Nähr¬ 
flüssigkeit aus. 

III. Explantation der subcutan transplantierten Speicheldrüse. Der Rand 
des Explantats umgibt sich mit einer Epithelschicht, die sich abhebt und im 
Blutplasma weiterwuchert. 

Andere implantierte Organe (Leber, Lunge, Schilddrüse, Pankreas) ver¬ 
halten sich ebenso wie die Speicheldrüse. 

Der wichtigste Unterschied zwischen Explantation und Implantation ist 
wohl der, daß man in den Explantaten ein völlig von einander unabhängiges 
Wachstum von Bindegewebe und Epithel konstatieren konnte, und daß das 
Epithel sich um so mächtiger und freier entwickeln kann, je unabhängiger es 
vom Bindegewebe ist. E. Kratzeisen (Mainz). 

m. KLINIK, 
a) Herz. 

Kerr, W. J. und Bender, W. L.: Paroxysmal ventricular fibrillation 
with cardiac recovery ln a case of anricular fibrillation and complete heart 
block while under qulnidine sulphate therapy. (Anfallsweises Kammerflimmern, 
mit Erholung des Herzens bei einem Falle von Vorhofflimmern und komplettem 
Herzblock, während der Chinidinsulfatbehandlung.) (Heart 9, 269, 1922.) 

Die Krankengeschichte und die Kurven (Ekg) eines Falles werden mitge¬ 
teilt. Während des Anfalls, der als Kammerflimmern gedeutet wird, war der 
Puls nicht wahrnehmbar, das Ekg zeigt in der Tat Aehnlichkeiten mit dem beim 
Tier bei Kammerflimmern gewonnen. Der Fall würde somit dem seinerzeit 
von A. Hoffmann beschriebenen entsprechen. Der Kranke erholte sich gut 
und war nach 9 Monaten noch in ärztlicher Beobachtung. 

Bruno Kisch (Köln a. Rh). 

Lewis, Th.: Post mortem notes of D. J. H. Starling’s case of neart- 
block. (Beobachtungen nach dem Tode des von D. J. H. Starling beschrie¬ 
benen Falles von Herzblock.) (Heart 9, 284, 1922.) 

Das Herz eines Kranken, der an zeitweilig auftretenden, durch Atropin 
wiederholt behebbaren Ueberleitungsstörungen gelitten hatte und plötzlich ge¬ 
storben war, wurde untersucht. Es war ein durch chronisch entzündliche 
Prozesse entstandener Krankheitsherd an der Stelle der Verzweigung des H is- 
schen Bündels festzustellen. Hieraus ist zu ersehen, daß der Umstand, daß 
Atropin Ueberleitungsstörungen bei einem Individuum behebt, noch nicht zum 
Schlüsse berechtigt, daß diese Ueberleitungsstörungen nur durch den Vagus 
bedingt sind. Bruno Kisch (Köln a. Rh.). 

Scott, W. (Cleveland): Observations on a case of ventricular tachycardia 
with retrograde conduction. (Beobachtungen an einem Fall von ventrikulärer 
Tachykardie mit rückläufiger Erregungsleitung.) (Heart 9, 296, 1923.) 

Es wird ein Fall paroxysmaler ventrikulärer Tachykardie mit Ekg be¬ 
schrieben, bei dem körperliche Anstrengungen die Anfälle auslösten. Sub¬ 
kutane Atropininjektionen lösten stets (außer wenn das Herz unter Digitalis¬ 
wirkung stand) Anfälle aus. Digitalis milderte die Stärke der Anfälle, konnte 
sie aber nicht ganz verhindern. Auf subkutane Adrenalininjektionen traten 
schwache Anfälle (gehäufte Extrasystolen) auf. Nitroglycerin verursachte wohl 
eine Senkung des Blutdrucks, doch blieb die Herzreizbildung unbeeinflußt. 
Chinidin, in Dosen von 0,2 g täglich, über ein Jahr lang gegeben, hatte einen 
therapeutisch sehr günstigen Einfluß. Bruno Kisch (Köln a. Rh.). 
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Cohn, A. E. (New York): An Investigation of tbe relation of tbe Posi¬ 
tion of tbe heart to tbe electrocardiogram. (Eine Untersuchung über die Be¬ 
ziehungen der Lage des Herzens zum Elektrokardiogramm.) (Heart 9, 312,1923.) 

Bei Beurteilung* des Einflusses der Herzvergrößerung auf die Form des 
Ekg muß berücksichtigt werden, daß auch Verlagerungen des Herzens allein 
schon das Ekg beeinflussen, wie Verf. bei gesunden Menschen zeigt. * 

QQp n o Kisch (Köln a. Rh.). 

Cohn, A. E. (New York): On tbe relatiön of tbe Position of tbe enlarged 
heart to tbe electrocardiogram. (Ueber die Beziehungen zwischen der Lage 
des verbreiterten Herzens und dem Elektrokardiogramm.) (Heart 9, 331, 1923.) 

Da die Form des Ekg sowohl durch die Lage des Herzens, als durch die 
Art seiner Hypertrophie beeinflußt wird, so muß man bei der Deutung von 
Ekg auf diese beiden Umstände Rücksicht nehmen. Auch von sicher erkrankten, 
hypertrophischen Herzen kann man Ekg-Kurven erhalten, die völlig normal aus- 
sehen. Insbesondere lassen sich aus der Form der T-Zacke hierbei nicht ein¬ 
fache und eindeutige Schlüsse ziehen. Bruno Kisch (Köln a. Rh.). 

Hampeln (Riga): Der Sektionsbefund eines Falles von paroxystischer 
Tachykardie. (D. med. Wochenschr. 1922, 901.) 

Im Anschluß an eine serofibrinöse Perikarditis infolge von Gelenkrheu¬ 
matismus im Jahre 1876 traten im Laufe der nächsten 10 Jahre heftige paroxys- 
mal-tachykardische Anfälle auf, die 15 Jahre nach dem Rheumatismus plötzlich 
verschwanden. Mit 62 Jahren starb der Patient an einer Pneumonie. Bei der 
Sektion fand sich ein im Ganzen vergrößertes Herz mit starker Hypertrophie 
des rechten Ventrikels und Erweiterung des linken Vorhofes und des rechten 
venösen Ostiums und eine Art von Cortriloculare monatriatum. Zwischen den 
Blättern des Pericards, das mit dem Herzen fest verwachsen ist, findet sich 
ein von vorn oben nach hinten unten verlaufender, sich um den linken Herz¬ 
rand herumschlingender „Strang*. Er beginnt an der Abgangsstelle der Aorta 
und endigt als ausgefaserte breite Platte an der hinteren Fläche des linken 
Ventrikels. Die Entstehung der tachykardischen Anfälle wird auf diesen 
„Strang* zurückgeführt, der eine besonders anregende Wirkung auf die in der 
Nähe liegenden Reizursprungstellen des Herzens eine Zeit hindurch ausgeübt 
hat (Herzepilepsie). v. Lamezan (Plauen). 


b) Gefäße. 

Manfred], L. (Genua): Osservazioni sperimentall sull’ onda dicrota. (Rif. 
med. 40 , Nr. 6, 1924.) 

Um das Zustandekommen der Dikrotie zu erklären, wurden im Anschluß 
an Adrenalin-Einspritzungen die Kapillaren des Nagelbettes beobachtet und 
gleichzeitig Blutdruckbestimmungen vorgenommen. Es läßt sich alsdann fest¬ 
stellen, daß die Dikrotie unter dem Einflüsse des Adrenalins gesteigert wird, 
daß diese Steigerung aber ausbleibt, wenn erhebliche Schwankungen des Blut- 
druckes'bestehen. Es wird demnach die alte Theorie bestätigt, daß die Dikrotie 
auf einer von der Peripherie zum Zentrum reflektierten Welle beruht. 

S o b o 11 a (Braunschweig). 

Kranz (Düsseldorf): Ueber einen Fall von Pulmonalaneurysma. (Klin. 
Wochenschr 6 , 232, 1924.) 

Entstehung vermutlich auf dem Boden eines Ductus Botalli apert. Unbe¬ 
ständige Herzgeräusche. Diagnose auf Grund des charakteristischen Röntgen¬ 
befundes : stark vorspringender, lebhaft pulsierender Pulmonalbogen, besonders 
im ersten schrägen Durchmesser. H. Sachs (Berlin). 

Het|gnyi und Stirn eg i (Budapest): Ueber die wirkliche Adrenalinemp- 
findlichkeit der Hypertoniker. (Klin. Wochenschr. 5, 188, 1924.) 

Die Angaben über die Adrenalinempfindlichkeit der Hypertoniker sind 
bei Iden .verschiedenen Autoren widersprechend, weil subkutane Dosen von 
V* bis 1 mg Adrenalin zugrunde gelegt werden, die aber je nach den indivi¬ 
duell verschiedenen Resorptionsverhältnissen ungleiche Blutdruckschwankungen 
zur Folge haben. Die wirkliche Adrenalinempfindlichkeit ist mit der von 
Cs6pai angegebenen Methode der intravenösen Applikation exakt zu bestimmen. 
Dabei wurde dieselbe bei Hypertonie jeder Art ausnahmslos erhöht gefunden. 
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Auf minimale Dosen (0,005 mg intravenös) erfolgte jedoch bisweilen eine Blut¬ 
drucksenkung, auch in Fällen von erhöhter Empfindlichkeit. 

H. Sachs (Berlin). 

IV. METHODIK. 

Weber, Ernsl: Die praktische Bedeutung der plethysmographischen 
Funktionsprfifuug bei Herzkranken. (D. me^ W. 48, 894, 1922.) 

W. berichtet über seine Erfahrungen mit der plethysmographischen Funk¬ 
tionsprüfung des Herzens. Insbesondere widerlegt er einige von Qoldscheider 
gegen die Methode vorgebrachte Einwände. Der Einwand Goldscheider’s, 
daß das Vorkommen der »negativen Kurve“ bei Gesunden den Wert der 
Methode herabsetze, ist unberechtigt, da mittels der plethysmographischen 
Untersuchung schon der Beginn einer Kreislaufinsuffizienz nachgewiesen werden 
kann, die sonst mit keiner Methode festgestellt werden kann. Die Beobach¬ 
tung, daß durch ein CO s -Bad oder eine Digitalis- oder Strophantininjektion 
eine kurzdauernde Verbesserung der Kurve erzielt werden kann, ist nur ein 
Beweis für die Empfindlichkeit der Plethysmographie, die W. im Gegensatz zu 
Qoldscheider für einen besonderen Vorteil der Methode hält. 

v. Lamezan (Plauen). 

Kroetz (Halle a. S.): Die Koeffizienten des klinisch meßbaren Venen- 
drackes. (D. Arch. f. kl. Med. 139, 325, 1922.) 

Wenn auch in den meisten Fällen schwerer Herzinsuffizienz der Nach¬ 
weis eines erhöhten Venendruckes gelingt, so ist es doch nicht möglich, klinisch 
durch die Bestimmung des Venendruckes eine beginnende Insuffizienz des 
rechten Herzens mit Sicherheit festzustellen, da der Venendruck eine komplexe, 
von vielen Koeffizienten abhängige Größe zu sein scheint. Durch die berich¬ 
teten Untersuchungen wird versucht, den Einfluß der wesentlichen Koeffizienten 
des Venendruckes, nämlich des Vorhofdruckes, des Donders’schen Druckes 
und der COj-Spannung des Venenblutes auf die Einstellung des klinisch (nach 
Moritz und v. Tabora) meßbaren Venendruckes abzugrenzen. Für die Höhe 
des Venendruckes ist in allen Fällen neben dem Vorhofdruck der intrathora¬ 
kale Mitteldruck ausschlaggebend, indem er als der auf der Außenwand des 
Herzens lastende Druck die Nullage des für die Dynamik des rechten Herzens 
maßgebenden Effektivdruckes darstellt. Da der intrathorakale Druck eine 
individuell wechselnde Größe darstellt, verliert die klinische Venendruckmes¬ 
sung ihren diagnostischen Wert. Die Schwankungen der C0 2 -Spannung haben 
beim ruhenden Kranken keinen maßgebenden Einfluß auf den Venendruck. 
Ferner können unter bestimmten Umständen der Tonus des venösen Systems 
und die umgebenden Weichteile einen Einfluß auf den Venendruck ausüben. 

v. Lamezan (Plauen). 

V. THERAPIE. 

a) Experimentelle und klinische Pharmakologie. 

Rothmann (Elbing): Zur Methodik der Adrenalinuntersuchungen am 
Menschen. (D. med. W. 48, 936, 1922.) 

Bei den Untersuchungen über die Wirkung des Adrenalins auf den Blut¬ 
druck bleiben meist 3 Punkte unberücksichtigt: 1. die psychische Beeinflussung 
des Blutdruckes, 2. die intravenöse Verabreichung des Adrenalins und 3. eine 
einwandfreie Messung des Blutdruckes. Bei Versuchen mit intravenöser Injek¬ 
tion von Adrenalin kam Csepai (D. med. Wchschr. 47, 953, 1921) zu den¬ 
selben Resultaten, die Rothmann in einer früheren Arbeit vermutungsweise 
geäußert hat. Zugleich mit Erhöhung des Blutdruckes tritt auch eine Puls¬ 
verlangsamung auf (Depresso-Vagusreflex). v. Lamezan (Plauen). 

Leschke (Berlin): Experimentelle und klinische Erfahrungen mit einem 
wasserlöslichen Campherpräparat Hexeton. (Klin. Wpchschr. 6 , 222, 1924.) 

Das in seiner chemischen Zusammensetzung und pharmakologischen 
Wirkung dem Campher sehr nahe stehende Präparat hat vor diesem den Vor¬ 
zug der Wasserlöslichkeit und schnelleren Resorption. Es hat eine anregende 
Wirkung auf die durch Narkotika geschädigten, reizbildenden Apparate des 
Herzens und auf das Vasomotoren- und Atemzentrum. Intravenöse Dosis 
0,01, intramuskulär 0,2 g Hexeton. H. Sachs (Berlin). 
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Grant, R. T. und Iliescu, C. C. (London): Comp&rison of the action 
of quinidin with otber cinchona alkaloid* ln auricnlar fibrülation. (Vergleich 
der Wirkung von Chinidin und anderen verwandten Alkaloiden auf das Vor¬ 
hofflimmern ) (Heart 9, 289, 1922.) 

Chinidin, Cinchonidin, Cinchonin und Chinin wirken beim Vorhofflimmern 
des Menschen gleichartig, nämlich die Frequenz des Flimmerns herabsetzend 
und zwar in der hier genannten Reihenfolge mit abnehmender Wirkungsstärke. 
Die Kammerschlagzahl wird dabti am meisten durch Cinchonin gesteigert, 
wenig oder gar nicht durch Chinin. Die Wirksamkeit der beiden anderen 
Alkaloide in dieser Hinsicht steht zwischen den zwei genannten. Der Kammer¬ 
beschleunigung geht meist eine kurz dauernde Verlangsamung voran. 

Bruno Kisch (Köln a. Rh.). 

Klotz (Dresden): Hypophysenextrakt bei Kreislaufschwlche und bei Darm- 
lihmung. (D. med. W. 49. 1119, 1923) 

Es wird auf die günstige Wirkung des Hypophysenextraktes besonders in 
Form des Hypophen-Gehe bei Kreislaufschwächen infolge Versagens der Kapil¬ 
laren, besonders bei Erschlaffung des Kapillarsystems im Splanchnicusgebiet 
(Blutdruckerniedrigung) hingewiesen. . v. Lamezan (Plauen). 

Hirsch (Bonn): Ueber Digitalis und Digitalistherapie. (D. med. W. 49, 
1173, 1923.) 

In dem ersten Abschnitt des klinischen Vortrages wird die Theorie der 
Digitaliswirkung behandelt. Unter anderem wird davor gewarnt, den Reizvorgang 
im Herzmuskel lediglich kolloidchemisch für geklärt anzusehen, da alle diese 
Lehren insbesondere auch der „Kaliumhypothese“ sich auf Untersuchungen am 
überlebenden Herzen stützen; hier handelt es sich aber um ganz abnorme Zu¬ 
stände. In den beiden nächsten Abschnitten werden die Art und Form der Digi¬ 
talis-Anwendung im allgemeinen und die Indikationen und Contraindikationen 
besprochen. Besonders empfohlen wird die Anwendung des Pulvers und der 
Skoda’schen Pillen, zu deren Herstellung nur eine gute, möglichst konstante 
Droge (Fol. digitalis pulv. titrata, zu haben Caesar & Loretz, Halle a. S.) 
verwendet werden darf. Gewarnt wird vor jeder schematischen Anwendung 
von Digitalis. Von den verschiedenen Digitalispräparaten der pharmazeutischen 
Industrie werden besonders hervorgehoben das Digitalysatum und Digipuratum; 
als minderwertig die mit Morphium kombinierten Präparate bezeichnet: Für 
lebenbedrohende Herzschwächen wird die intravenöse Anwendung des Stro¬ 
phanthins empfohlen. Den übrigen Digitalis-Ersatzmitteln wird keine Bedeu¬ 
tung beigemessen. v. Lamezan (Plauen). 

b) Physikalische und chirurgische Therapie. 

Rusznyäk (Budapest): Die Schwefelbehandlung der arteriellen Hypertonie. 

(Kl. Wochenschr. 7, 272, 1924.) 

Erfahrungen mit der bereits (Zentralbl. 1923, Nr. 24; mitgeteilten Methode 
der Schwefelinjektionen zur Herabsetzung der Hypertonie. Verfahren meist 
sehr schmerzhaft, von vorübergehender Wirkung, mit beträchtlicher Fieber¬ 
reaktion verbunden. Wahrscheinlich beruht die Blutdrucksenkung auf peri¬ 
pherer Gefäßerweiterung infolge des Fiebers. H. Sachs (Berlin). 

Käppis (Hannover): Die operative Behandlung der Angina pectoris. 

(Med. Kl. 19, 1658, 1923.) 

Nachdem die operative Entfernung des Halssympathikus in den Jahren 
1885 und 1895/96 zur Behandlung verschiedener Krankheitszustände (Epilepsie, 
Basedow, Glaukom etc.) angewandt worden war, wurde sie neuerdings zur 
Behandlung der Angina pectoris vorgeschlagen und ausgeführt. Zur operativen 
Behandlung dieses Leidens wurde ferner von Eppinger und Hofer die 
Durchschneidung des Nervus depresso vagi vorgeschlagen und mit Erfolg 
durchgeführt. Aus der Zusammenstellung der bisher in der Literatur be¬ 
kannten 21 Operationen und einer eigenen des Verfassers, also im ganzen 22, 
ergibt sich, daß zur Behandlung der Angina pectoris fünf verschiedene Opera¬ 
tionsmethoden angewandt wurden und alle zu dem Erfolg führten, daß die An¬ 
fälle dauernd oder für mehr oder weniger lange Zeit wegblieben. Die ange¬ 
wandten Methoden sind: 1. Die Entfernung der beiden unteren Halsganglien 
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und des oberen Brustganglions des Sympathikus links. 2. Die Entfernung bzw. 
Ausschaltung des obersten Haisganglions des Sympathikus links. 3. Die Ent¬ 
fernung des oberen Brust- und aller Halsganglien des Sympathikus links. 
4. Die Durchtrennung des Nervus depresso vagi auf einer und auf beiden 
Seiten. 5. Die Entfernung des oberen und mittleren Halsganglions des Sympa¬ 
thikus und die Durchtrennung des Nervus depresso links. Da sich bei der 
62 jährigen vom Verfasser operierten Patientin die Beschwerden auf der Brust 
nach 4 Monaten wieder einstellten, obwohl der ganze linksseitige Halssympa¬ 
thikus einschließlich des oberen Brustganglions entfernt worden war, so muß 
doch angenommen werden, daß die Sympathikusoperation, mindestens ein¬ 
seitig, keine gegen die Wurzel des Leidens gerichtete Operation darstellen kann. 
Es ist schwierig, die Wirkung der Operationen mit dem Verschwinden der 
Schmerzen in Zusammenhang zu bringen. Die Herzaortensensibilität wird 
nach der gewöhnlichen Annahme über die unteren Halsganglien und das obere 
Brustganglion geleitet; nach Analogie mit der sensiblen Versorgung der visceralen 
Organe der Bauchhöhle hat diese Annahme viel für sich. Dafür, daß die 
Operation am Depresso des Vagus und die einfache Durchtrennung der Aeste 
zum oberen Ganglion im gleichen Sinne wirken, wären verschiedene Erklä¬ 
rungen möglich. 1. Durch das obere Ganglion oder den Depresso könnten 
auch schmerzempfindliche Fasern gehen. 2. Es könnten im oberen Sympa¬ 
thikus oder Vagus zentrifugale Fasern verlaufen, die in der Peripherie die 
Aenderungen herbeiführen oder die Vorgänge auslösen, welche die Herz¬ 
schmerzen auslösen. 3. Für die Schmerzentstehung können auch reflektorische 
Vorgänge in Frage kommen, die teils über den Vagus, teils über den Sym¬ 
pathikus gehen. — Um die akute lebensbedrohliche Gefahr eines Anfalles zu 
beseitigen, schlägt Verf. vor, 30 bis 40 ccm */ 2 % iges Novokain-Suprarenin 
paravertebrale an den unteren Teil der Halswirbetsäule zu injizieren. Bei der 
operativen Behandlung der Angina pectoris wird empfohlen, sich an den linken 
Sympathikus zu wenden und das obere Brust- und mindestens die beiden 
untersten Halsganglien zu entfernen. Bei einigen Kranken wurde nach der 
Operation eine längere Zeit anhaltende Blutdrucksenkung beobachtet. 

v. Lamezan (Plauen). 


BÜCHERBESPRECHUNGEN. 

Frey, Walter (Kiel): Herz and Schwangerschaft. (Nach gemeinsam mit 
Dr. A. Reihhart (Solothurn) durchgeführten Untersuchungen.) Mit einem 
Geleitwort von Prof. Dr. W. Stoeckel in Leipzig und Prof. Dr. A Schitten- 
helm in Kiel. Mit 15 Abbildungen, 124 Seiten. Leipzig 1923. Georg 
Thieme. Grundzahl geh.: 3,50 M. 

Manche ungelöste Frage des Verhaltens der gesunden und kranken Kreis¬ 
lauforgane bei Schwangeren führte Frey zur Untersuchung aller Schwangeren 
der Kieler Frauenklinik in den Jahren 1917/18 (insgesamt rund 1000 Fälle) mit 
Hilfe moderner Technik neben den üblichen klinischen Feststellungen. Röntgen, 
Elektrokardiographie, Sahlis Volumbolometrie kamen dabei zur Anwendung. 
Manche Fragen, wie z. B. über die Ursache der Blutdrucksteigerung bei der 
Geburt wurden duAh experimentelle Untersuchungen zu klären versucht. — 
Von den Ergebnissen interessieren besonders folgende: Bei der Hälfte der ge¬ 
sunden Schwangeren spricht die Vergrößerung des Längsdurchmessers des 
Herzens im Röntgenbild und die Zunahme des Pulsvolums schon inner¬ 
halb der ersten drei Monate der Schwangerschaft für eine Vergrößerung 
des Herzens unabhängig vom Zwerchfellhochstande. Bei Herzfehlern ist die 
Vergrößerung des Herzens häufiger nachweisbar. Die Zunahme der Herzgröße 
ist bedingt durch eine vermehrte Herzfüllung infolge Vermehrung der ge¬ 
samten Blutmenge. Die Geburt stellt durch Steigerung des arteriellen 
Blutdrucks und Zunahme des Einzelschlagvolums, besonders bei den Preßwehen 
hohe Anforderungen an den Kreislauf. Nach Austreibung der Frucht kommt 
es mit dem Sinken des abdominellen Druckes zu starker Anfüllung der Bauch¬ 
venen und damit zu einer gewissen Blutstase in diesen. Das dadurch bedingte 
Leerschlagen des Herzens muß als größte Gefahr für seine Kontraktionskraft 
angesehen werden. — Im Wochenbett gehen Herzgröße und Pulsvolum bei 
Gesunden schnell zur Norm zurück. Bei Klappenfehlern verkleinert sich die 
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Herzgröße nur in einem Teil der Fälle, das Minutenvolum des Pulses ist oft 
verkleinert gegenüber der Norm (langsame Erholung der Herzfehler post 
partum). Auskultatorisch wird das häufige Auftreten accidenteller systolischer 
Herzgeräusche und die bei einem Viertel gesunder Schwangerer beobachtete 
Verstärkung des 2. Pulmonaltons erwähnt. Bei etwa 2% scheinbar gesunder 
Herzen kommt es während der Schwangerschaft zu einer relativen Mitralinsuf¬ 
fizienz. Unregelmäßigkeiten der Herztätigkeit spielen in der Schwangerschaft 
keine erhebliche Rolle. — Das Höhertreten des Zwerchfells ist für die Lungen¬ 
ventilation ohne Bedeutung. Sehr wichtig ist aber die Vermehrung der Blut- 
menge. Sie wirkt besonders steigernd auf die Lungenstauung bei linkssei¬ 
tigem Klappenfehler und Myokardschädigung. Daher werden Mitralstenosen bei 
Schwangerschaft so frühzeitig cyanotisch und dyspnoisch. 

Für die Prognose eines Klappenfehlers während der Schwangerschaft ist 
nicht seine Art, sondern der Zustand der Herzmuskulatur maßgebend. Mitral¬ 
stenosen nehmen in dieser Hinsicht keine Sonderstellung ein. Nur ausnahms¬ 
weise sterben Herzfehlerkranke aus rein mechanischen Gründen, fast stets ist 
eine hinzugetretene frisch entzündliche Erkrankung der Herzklappen die Todes¬ 
ursache. Deren Nachweis ist auch von größter Wichtigkeit für die Behandlung 
der Kranken. Bei Fällen mit akuter Endo- oder Myocarditis ist die Unter¬ 
brechung der Schwangerschaft in jedem Stadium zu befürworten. Bei Dekom¬ 
pensation ohne entzündliche Veränderung am Herzmuskel verhält man sich zu¬ 
nächst abwartend und behandelt das Herz sachgemäß. Geht die Insuffizienz 
nicht zurück, so wird die künstliche Frühgeburt eingeleitet. Kompensierte 
Klappenfehler geben keine Indikation dazu. Eine Sterilisation der Frau kommt 
bei Mehrgebärenden und bei mit jeder Schwangerschaft zunehmender Herzin¬ 
suffizienz in Betracht. 

Das Buch ist kritisch unter Eingehen auf die bekannteste Literatur ge¬ 
schrieben und trägt zweifellos viel zur Klärung des inseressanten Problems 
„Herz und Schwangerschaft* bei. Ed. Stadler (Plauen). 

Burwinkel, O.: Die Herzleiden, ihre Ursachen und Bekämpfung. 

Gemeinverst. Darstellung. 31.—33. Aufl. Verlag d. ärztl. Rundschau. Otto 
Gmelin, München. 59 S. Mk. 1.20. 

B, hat eine gute Art der gemeinverständlichen Darstellung. In dem 
Heft über Herzleiden zeigen besonders die Kapitel über Bekämpfung der 
Herzleiden, Lebensweise der Herzkranken und Verhältnis Herzkranker zum 
Arzt, daß ein erfahrener Arzt die Schwächen seiner Kranken kennt und weiß, 
wie er ihnen am besten beikommt. Weniger anregend und nutzbringend 
ist die Lektüre der einleitenden Kapitel. Sie sind zu kurz gefaßt, um dem 
Laien ein genügendes Verständnis der Physiologie und Pathologie des Her¬ 
zens zu vermitteln und in ihrer Anordnung unübersichtlich gehalten. Das 
letztere gilt besonders für den Abschnitt über Ursachen der Herzleiden, wo 
infektiöse, mechanische, nervöse und endokrine Ursachen bunt durch¬ 
einander abgehandelt werden. Eigenartig wirkt ferner die häufige An¬ 
führung ausländischer Autoren gegenüber einer geringen Zahl einheimischer 
Größen. In dieser Hinsicht, wie auch in der Empfehlung zahlreicher aus¬ 
ländischer Kurorte hat sich das Buch den veränderten Zeitverhältnissen 
nicht angepaßt, was man aus der Vorrede hätte erwarten können. 

Ed. Stadler (Plauen). 

Diagnostische und therapeutische Irrtümer und deren Verhütung. 

Herausgegeben von J. Schwalbe. Heft 7: Krankheiten der Kreislauforgane 
von A. Hoffmann, Düsseldorf. Zweite verbesserte Auflage. Leipzig, G. 
Thieme, 1923. Preis: Grundzahl: 2,70. 

Da« Heft über die Krankheiten der Kreislauforgane in der bekannten 
von Schwalbe herausgegebenen Sammlung über diagnostische und thera¬ 
peutische Irrtümer ist nach kurzer Zeit in zweiter' Auflage erschienen: Im 
allgemeinen ist die neue Auflage gegenüber der ersten Auflage unverändert 
geblieben. Die wichtigsten neueren diagnostischen und therapeutischen 
Methoden, die für den Praktiker von Bedeutung sind, sind nachgeträgen und 
ergänzt worden. Im Übrigen kann auf die Besprechung der ersten Auf¬ 
lage in dieser Zeitschrift verwiesen werden. Lamezan (Plauen). 
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6. Diese Erscheinungen, die Blutdrucksteigerung und Herz¬ 
hypertrophie nehmen bei Fortschreiten der peripheren Gefäßerkran¬ 
kung zu, es ist aber sehr wahrscheinlich, daß diese Erkrankung 
auch in jedem Moment zum Stillstand kommen und ein Fortschreiten 
der Erscheinungen ausbleiben kann. 

6. Die übrige Symptomatologie der vaskulären Hypertonie ist 
verschieden, je nach den von der Gefäßerkrankung besonders 
befallenen Gewebsgebieten. 

7. Die Schrumplniere ist nur eine Teilerscheinung dieser 
allgemeinen Gefäßerkrankung. An die Stelle der aus unrichtigen 
Vorstellungen geschöpften Diagnose „Schrumpfniere“ hat die 
Diagnose: Vaskuläre Hypertonie (allgemeine periphere Gefäß¬ 
sklerose) — unter Hervorhebung des im Einzelfalle besondreres 
erkrankten Gefäßgebietes — zu treten. 

Damit habe ich meine Anschauung bezüglich der Entstehung des 
dauernden arteriellen Hochdruckes deutlich genug ausgesprochen. Und 
nun wollen wir sehen, welchen Standpunkt Volhard in dieser Frage 
einnimmt Er sagt etwa folgendes: Der Hochdruck bei genuiner 
Schrumpfniere, sekundärer Hypertonie und sekundärer Schrumpfniere 
sind unabhängig von der Nierenfunktion, d. h. vom Zustande des 
Nierenparenchyms, dagegen scheint der Hochdruck hier bedingt zu 
sein durch Störung der Nierendurchblutung. So erklärt sich auch 
nach Volhard, daß bei den höchsten Graden des allgemeinen Gefäß¬ 
krampfes, also bei sehr hohem Blutdrucke auch „höchstgradige und 
in die Augen springende organischeVerengerungen derNieren- 
gefäße bestehen“ (Ref. S. 152). Das ist selbstverständlich gar kein 
Beweis für die Frage, ob Gefäßkrämpfe, ob organische Veränderung 
der Gefäßwände Ursache der Blutdrucksteigerung ist. Volhard selbst 
scheint bei diesen Fällen schwerster Blutdrucksteigerung auch organische 
Veränderungen, er spricht allerdings nur von organischen Verenge¬ 
rungen, gefunden zu haben, d. h. bei diesen höchsten Blutdruckstei¬ 
gerungen wäre der funktionelle Gefäßkrampf in die -organisch bedingte 
Veränderung übergegangen. Anatomisch besteht in diesen Fällen, wie 
Volhard zugibt, eine hyaline Degeneration der kleinsten Gefäße, wie 
dies schon Gull und Sutton und in neuerer Zeit Hueck feststellten, 
also, wie Volhard selbst schreibt, — Arteriolosklerose. 

Daneben findet sich in diesen Fällen eine „bindegewebige Endo¬ 
thelwucherung“ innerhalb der Elastika, die die „Lichtung der kleinen 
Gefäße verengert und verschließt“ (Volhard, S. 153 d. Ref.). Diese 
Veränderungen deutet Volhard als histologische Reaktion auf einen 
lang dauernden Angiospasinus. Und wieder muß ich die Frage wieder¬ 
holen, woher es zu diesem langdauernden Krampfe, an dem sich die 
Nierengefäße mitbeteiligen, kommt, zu Krämpfen, die bei langer Dauer 
und Progredienz zur sichtbaren Veränderung der Arteriolen führen. 
Die Gründe, die gegen die Annahme eines solchen jahrelang unver¬ 
ändert andauernden allgemeinen Gefäßkrampfes sprechen, habe ich an 
verschiedenen Stellen ausführlich mitgeteilt, will sie hier nicht wieder¬ 
holen und verweise auf meine Arbeiten (1. c. N. n ; ,2 s 2 ). 

Nur auf den Nachweis der Kapillarsklerose im Gebiete der Arteria 
pulmonalis, in Fällen, in denen klinisch die Erscheinungen des wahren 
Emphysems bestanden, pathologisch-anatomisch die Widerstandserhö¬ 
hung im Lungenkreisläufe durch Hypertrophie des rechten Ventrikels 
zu erkennen war, möchte ich nochmals hinweisen. Diese Verände- 
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rungen am Arteriolo-Kapillarsystem der Lunge wurden ganz neben¬ 
bei von pathologisch-anatomischer Seite (Fischer-Roessle 17a “• b ) 
festgestellt. Es ist wohl gerechtfertigt, anzunehmen, daß der gleiche 
Prozeß wie hier im Lungenkreisläufe im Systeme der Aorta vor¬ 
handen ist, wenn wir — mutatis mutandis — die gleichen Er¬ 
scheinungen (erhöhten Druck, Hypertrophie des linken Ventrikels) 
ohne andere Ursache für die Druckerhöhung beobachten. Es war 
Pal, der diese Lehre vom Gefäßkrampfe als Ursache des arte¬ 
riellen Hochdruckes zuerst aufstellte und konsequent und ernst 
verteidigte. Jedenfalls ist es schon ein Fortschritt in der Gedanken¬ 
richtung Volhard’s, der Jahre lang auf der Sklerose, vor allem der 
Nierengefäße, als Ursache der Blutdrucksteigerung beharrte, daß er 
nun eine allgemeine Erkrankung des Arteriolo-Kapillarsystems zugibt, 
einen Krampf, der, wie er sagt, später zu anatomischen Veränderungen 
der krampfenden Gefäße führt. Man sieht, daß Pal-Volhard’s 
Anschauung, bezüglich des blassen Hochdruckes, gar nicht so 
sehr von meiner differiert. Mir kam es doch darauf an, festzu¬ 
stellen, daß der arterielle Hochdruck Folge sei einer allgemeinen 
Widerstandserhöhung im peripheren Abflußgebiete d. h. im Arteriolo- 
Kapillarsystem. In dieser Hinsicht hat sich nun Volhard, das sei 
hier nochmals festgestellt, der von mir, Pal, Munk und andern auf¬ 
gestellten. Lehre angeschlossen. Unsere Anschauungen weichen also 
gegenwärtig nur insofern voneinander ab, als Pal bzw. Volhard an¬ 
nehmen, daß ursprünglich der arterielle Hochdruck bei diesen Fällen 
durch einen allgemeinen Krampf des Arteriolo-Kapillarsystems bedingt 
ist, einen Krampf, an dem sich auch die Nierengefäße beteiligen und 
der sekundär zu einer Erkrankung der Gefäße selbst, insbesondere 
auch der Nierengefäße führen kann, während ich der Ansicht bin, daß 
in diesen Fällen von Anfang an eine anatomische Veränderung im 
Gebiete des Arteriolo-Kapillarsystems besteht; ich sprach von Erkran¬ 
kung des Arteriolo-Kapillarsystems, einer Erkrankung, deren histolo¬ 
gischen Charakter festzustellen Aufgabe der pathologischen Histologie 
ist. Die Annahme einer von vornherein gegebenen anatomischen Verände¬ 
rung, die nur in ihrem Beginne, solange die Veränderungen noch gering 
sind, mit unseren derzeitigen Hilfsmitteln noch nicht erkennbar ist, ist doch 
gewiß naheliegender als die Annahme eines ursächlich ganz unklaren, 
dauernden Gefäßkrampfes, der sekundär — zu einer nicht feststell¬ 
baren Zeit — zur Gefäßerkrankung selbst führt. 

Und nun zum roten Hochdruck: Auch bei der essentiellen 
Hypertonie, bei der noch kein allgemeiner Gefäßkrampf von Volhard 
angenommen wird und keine krampffördernden Stoffe im Blute vor¬ 
handen sind, ist Volhard der-Ansicht, daß „eine Störung der Nieren¬ 
durchblutung die Blutdrucksteigerung auslöse“ (S. 153 des Ref.). Ana¬ 
tomisch findet man in diesen Fällen „eine mächtige Wucherung der 
Elastika interna“ in den kleinen Nierenarterien, die Praesklerose. Er 
führt sie auf abnorme Dehnung der Gefäße zurück, die nun mit einer 
Aktivitätshypertrophie der Elastika antworten. Auch ich bin der Mei¬ 
nung, daß in diesen Fällen „roten Hochdruckes“ eine Dehnung der 


l 7 *) Fischer, W.: Dtsch. Arch. f. klin. Med. 97, 230 ( 1909 ) 
17b)R.Roessle: Münch, med. Woch. 1908, Nr. 8. 
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kleinen Arterien stattfindet, habe deren Vorhandensein graphisch er¬ 
wiesen und ihre Genese aus den beiden Diagrammen, Figur 1, zu be¬ 
gründen versucht. Die Erklärung Volhard’s dagegen ist unrichtig. 
Er sagt, es müsse „zuerst entweder die Dehnung das Maß des Ge¬ 
wöhnlichen überschritten haben, d. h. zuerst eine Drucksteigerung be¬ 
standen oder aber zuerst eine Schwächung des normalen Widerstandes 
der Gefäßwand stattgefunden haben“ (Kongreß-Ref. S. 153). Diese 
Annahmen sind unrichtig: Die Dehnung der peripheren Arterien ist 
bedingt durch die in diesen Fällen schon vorhandene Atherosklerose 
der großen Gefäße. Und daß eine solche Atherosklerose nicht zur 
Blutdrucksteigerung führt, weiß Volhard, denn er hat doch selbst 
im ersten Leitsätze auf den Zustand der kleinsten Gefäße' als Ursache 
des Blutdruckes hingewiesen. Die Atherosklerose aber führt zu großen 
Pulsen und zur Ueberdehnung der peripheren arteriellen Gefäße, und 
wenn die sonstigen Umstände darnach angetan sind, kommt es zu 
sekundärer Wucherung in den überdehnten Partien, zur Praesklerose. 
Volhard vernachlässigt diese rein physikalischen Vorgänge und 
schreibt weiter (Kongreß-Ref. S. 154): „Es muß also entweder die 
Ueberdehnung der Nierengefäßmuskulatur durch den Hochdruck oder 
eine Schwäche der Nierengefäßmuskulatur das Primäre sein“. Und 
Seite 155 sagt er: „Von einer Verengerung der Strombahn kann aller¬ 
dings in den Frühstadien der Ueberdehnung der Nierengefäße nicht 
gesprochen werden. Und sie kommt als Ursache des roten Hoch¬ 
druckes auch nicht mehr in Frage, nachdem wir den blassen darauf 
zurückführen mußten“. Sind das wissenschaftliche Beweise? Weil der 
blasse Hochdruck auf Verengerung der peripheren Strombahn zurück¬ 
geführt wurde, kann der rote Hochdruck nicht auf einer gleichen Ver¬ 
änderung beruhen? Und doch ist es so; nur hat sich Volhard das 
Verständnis außerordentlich erschwert mit seiner irrigen Annahme 
des Ueberganges des einen Blutdruckes in den anderen. 
Doch lassen wir ihn selbst sprechen. S. 154: „Das, was den allge¬ 
meinen Gefäßkrampf hervorruft und damit aus dem roten Hochdrucke 
der genuinen Hypertonie den blassen der genuinen Schrumpfniere, 
aus der Herzgefäßerkrankung die Nierenkrankheit, aus der benignen die 
maligne Sklerose macht, das können wohl nur die schweren orga¬ 
nischen Veränderungen der Nierengefäße sein, die schließlich zu einer 
Durchblutungsstörung der Niere und damit zum Auftreten der krampf¬ 
fördernden Stoffe führen“. Nun sind aber die Nierengefäßverände¬ 
rungen der genuinen Schrumpfniere „ausnahmslos in einem Vorstadium 
des roten Hochdruckes“ vorhanden, daher müssen sie entweder Folge 
oder Ursache des roten Hochdruckes sein. Wie kann Volhard solche 
einander widersprechende Sätze äußern? Das Eintreten der Nieren¬ 
gefäßveränderungen soll doch erst die schweren Erscheinungen her¬ 
beifuhren, und andererseits sind sie schon im Vorstadium des roten 
Hochdruckes vorhanden? Und dann heißt es doch Seite 154, daß 
beim roten Hochdruck „die Nierengefäße ebenso wie die Schlagadern 
der Peripherie und des Gehirns sich nicht am Krampfe beteiligen und 
eher passiv gedehnt werden“. Nun, in Wirklichkeit verhält es sich be¬ 
züglich des roten Hochdruckes folgendermaßen: Volhard hat richtig 
beobachtet, daß es Menschen gibt, die erhöhten Blutdruck haben, sehr 
gut aussehen, sich sehr wohl fühlen und bei denen die peripheren 
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Gefäße erweitert sind. Doch anstatt sich die Frage vorzulegen, welche 
Veränderungen sind hier vor sich gegangen, die zur Blutdrucksteige¬ 
rung führten, stellt er die Frage auf, welche Faktoren bei gleichen 
Widerständen den Blutdruck steigern können, und gibt in dieser Be¬ 
ziehung drei Möglichkeiten an: die Größe des Zeitvolums, die Größe 
der Dehnbarkeit der Gefäße, das Fassungsvermögen des Gefäßsystems 
selbst. Er übersieht also, daß er sich mit seinem eigenen ersten Leit¬ 
sätze in Widerspruch stellt, in welchem er ausdrücklich die Beschaffen¬ 
heit des periphersten Teiles des Arteriensystems als maßgebend für 
den Blutdruck ansieht, und zieht nun auch andere Faktoren als be¬ 
deutungsvoll für den Widerstand heran. Volhard meint, daß im 
Alter das Gefäßsystem ektasiert, während das Zeitvolum abnehme „in¬ 
folge geringer Ansprüche des Menschen, bzw. der Gewebe“. Das sind 
sehr gewagte Hypothesen, und so sehen wir, daß Volhard zur Er¬ 
klärung der Erscheinungen eine gegenteilige Annahme macht als Sahli, 
der dieses größere Pulsvolumen älterer Leute auf das größere Bedürf¬ 
nis, die erhöhten Ansprüche der Gewebe älterer Menschen, zurück¬ 
führte. Ich selbst habe bereits im Jahre 1908 (1. c. N. 5 ) die Tatsache 
des größeren Pulsvolums bei älteren Menschen graphisch festgestellt 
und diese Erscheinung als Ausdruck der Atherosklerose der großen 



Fig. 2 



Fig. 3 


Gefäße angesehen. Ich halte an dieser Anschauung auch heute noch 
fest. Volhard hat richtig die Erweiterung der peripheren Arterien 
gesehen, ist aber im Irrtum, wenn er glaubt, daß die „Dehnbarkeits¬ 
abnahme der großen Gefäße durch zunehmende Gefäßerweiterung und 
das abnehmende Zeitvolumen“ ausgeglichen werde. Diese Darstellung 
ist unrichtig und unklar, und bei der Bedeutung, welche dieser ganzen Frage, 
d. h. dem Einflüsse der Atherosklerose in haemodynamischer Be¬ 
ziehung zukommt, möchte ich die Verhältnisse noch einmal an dieser 
Stelle auseinandersetzen. Es werden die Verhältnisse am klarsten 
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werden, wenn ich 2 Figuren reproduziere, die Christen ,8 ) in seinem 
schönen Buche über die dynamische Pulsuntersuchung gibt. Die beiden 
Figuren bringen zwei gleiche Pumpen zur Darstellung, deren eine Fig. 2 
ein elastisches Reservoir und ein langes enges elastisches Ausflußrohr 
angeschlossen zeigt, während an die zweite Pumpe, Fig. 3, ein Trichter 
aus Glas und das gleiche enge Abflußrohr angeschlossen sind. Während 
eines Pumpenstoßes wird in beide Systeme „mehr Flüssigkeit und 
damit auch mehr Energie eingeführt, als auf der rechten Seite abge¬ 
führt werden kann. Während des Pumpenstoßes findet also bei beiden 
Modellen eine Aufspeicherung von Flüssigkeit und von Energie statt“. 
In Modell Fig. 2 geschieht dies in Form von Spannung der elastischen 
Wand des Reservoirs und Bewegungsenergie der Flüssigkeit, in Modell 
Fig. 3 dagegen in Form von Erhöhung des Schwerpunktes der Flüssig¬ 
keit im Trichter. Uebersichtlich dargestellt könnten wir uns folgender¬ 
maßen ausdrücken. 


Während eines Herzstoßes (Pumpenstoßes) erfolgt: 


bei elastischen Gefäßen—: 


Aufspeicherung von Flüssigkeit und 
Energie in Form von Spannung der 
Wand der großen Gefäße (Aorta) 
und Bewegungsenergie der Flüs¬ 
sigkeit, 


bei harten Gefäßen—: 
(Erhöhung des Schwerpunktes der 
Flüssigkeit im Trichter =*) — 
Erhöhte Inanspruchnahme des 
Herzmuskels, erhöhte Strömungs¬ 
arbeit, d. h. Ueberführung eines 
Großteiles der kinetischen Energie 
in Wärme. 


Bei gleicher Arbeit der Herzen: 
größere Förderung von Flüssigkeit geringere Förderung von Flüssigkeit 

in die Peripherie. 

Bei gleicher Förderung von Flüssigkeit (bei gleichem 
Erguß beider Pumpen): 

geringere Arbeit des Herzmuskels größere Arbeit des Herzmuskels. 

In der Pumpenpause, d. h. in der Zeit, während welcher vom 
Herzen kein Blut in das Gefäßsystem eintritt, das Blut aber nach den 
Arterien weiter fließt, „wird der Vorrat von elastischer Energie der 
Gefäßwand wieder abgebaut: Die Arterienwand zieht sich zusammen, 
ihre Spannungsenergie nimmt ab, und dafür entsteht kinetische Energie 
der abströmenden Flüssigkeit“ (nach Christen 1. c. S. 51). 

Wären die Gefäße hart, vollkommen undehnbar, dann müßte das 
Herz das ganze Schlagvolum in die Peripherie hineintreiben, es würde 
also die ganze vom Herzen gelieferte Energie in Strömungsarbeit, in 
kinetische Energie transformiert, und da das Blut ein sehr schlechter 
Energieträger ist, würde ein sehr großer Teil dieser kinetischen Energie 
vorzeitig in Wärme übergehen. Viel wesentlicher aber ist, daß in starren 
Arterien und Arteriolen das Blut durch die Kapillaren stoßweise ge¬ 
trieben würde. Die Durchflußgeschwindigkeit wäre eine außerordent¬ 
lich große — bei ganz undehnbaren Gefäßen müßte sie ja unendlich 
sein —, und die Ernährung der Gewebe würde außerordentlich Schaden 
leiden. Sind aber nur ein Teil der peripheren Arterien stark sklero- 


18 ) Christen, Th.: Die dynamische Pulsuntersuchung. Leipzig. F. C. W. 
Vogel 1914 . 
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tisch, ein anderer nicht, dann ist die periphere Blutregulation in jenen 
Organen gestört, deren zuführende Arterien eben sklerotisch sind, 
da durch die sklerotischen Gefäße ein geringerer Teil des Schlag¬ 
volums hindurch fließt als durch die weichen elastischen; die von 
diesen harten Gefäßen versorgten Organe werden also, besonders im 
Falle der Tätigkeit, in ihrer Blutzufuhr Not leiden. 

Und nun wollen wir in unserer Besprechung fortfahren. Volhard 
schließt also folgendermaßen: Das Primäre beim roten Hochdruck ist 
eine Abnahme der Dehnbarkeit der Gefäße als Zeichen vorzeitigen 
Alterns oder konstitutioneller Veranlagung. Tritt diese Abnahme der 
Dehnbarkeit bei jugendlichen Menschen auf, bei denen noch keine 
Ektasie der Gefäße da ist (hier liegt also eine weitere Hypothese vor), 
so muß eine Druckzunahme die Folge sein. In diesem Stadium 
ist aber die Gefäßwand noch reaktionsfähig und antwortet auf die 
Ueberdehnung mit Einbau elastischer Elemente in die Gefäßwand. 
„Der Mechanismus des roten Hochdruckes wäre somit, so sagt Vol¬ 
hard (S. 159), ein vorwiegend mechanisch-physikalischer und könnte 
auch bei normalen Widerständen Zustandekommen. Aber Schwan¬ 
kungen des Zeitvolums, hier käme der seelische Faktor zu seinem 
Rechte, müßten im weniger elastischen Gefäßsystem größere Druck¬ 
schwankungen hervorrufen als normal“. Demgegenüber ist folgendes 
zu sagen. Volhard hat, wie ich schon oben betonte, einen Teil der 
Erscheinungen richtig gesehen, sie aber falsch gedeutet. Es gibt 
Menschen, vor allem Männer, bei denen wir eine Abnahme der Dehn¬ 
barkeit der großen Gefäße finden, d. h. Männer, die an Atherosklerose 
leiden. Sie gibt sich zu erkennen durch vergrößertes Pulsvolum, das 
jäh in die Peripherie kommt. Dadurch kommt es zur Ausdehnung, 
zur Ektasierung der peripheren Gefäße, die häufig Gänsegurgelforma¬ 
tion aufweisen. Der Blutdruck aber bleibt dabei lange Zeit oder auch 
dauernd normal. Unter gewissen, uns nicht genügend genau bekannten 
Umständen kommt es infolge dieser Ueberdehnung der peripheren 
Arterien und größerer Pulsamplitude zur Reaktion im Arteriolo-Kapillar- 
system, zur „Praesklerose“ und Blutdrucksteigerung. Wir haben dann 
das Krankheitsbild der Athero-Arteriolo-Kapillarsklerose vor uns. Diese 
Männer zeigen neben dem erhöhten Blutdruck, der selten so hoch ist 
wie bei der reinen Arteriolo-Kapillarsklerose, meist vollblütiges Aus¬ 
sehen und bieten den Habitus apoplektikus. 

Ich möchte aber an dieser Stelle hervorheben, daß es durchaus 
nicht sicher ist, daß in solchen Fällen von „rotem Hochdruck“, d. h. 
von Athero-Arteriolosklerose die Arteriolo-Kapillarsklerose von der 
Atherosklerose abhängt und ihr folgt. Es könnte sehr wohl sein, daß 
die Arteriolo-Kapillarerkrankung überhaupt unabhängig von der Er¬ 
krankung der großen Gefäße ist. Gewiß ist dies ja für jene Fälle, 
wo zuerst ein erhöhter Blutdruck, eine Arteriolo-Kapillar-Affektion ge¬ 
funden wird und erst später sich auch Zeichen der Atherosklerose 
einstellen. Wir müssen eben darüber klar sein, daß die Beziehungen 
zwischen Erkrankung der großen Gefäße und jener im Arteriolo- 
Kapillarsystem verschiedene sein können und diese Fragen weiteren 
Studiums bedürfen. — 

So viel zur Erklärung der beiden verschiedenen Formen von 
erhöhtem Blutdruck, die Volhard aufgestellt hat. Volhard ist so- 
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wohl damit auf einem Irrwege, daß er meint, daß wirklich der rote 
Hochdruck die Vorstufe des blassen darstelle, wie er auch darin irrt, 
„daß das vorzeitige Altern des Gefäßsystems im allgemeinen (?) und 
der Nierengefäße im besonderen . . . die gesuchte gemeinsame Ursache 
für die Gefäßveränderungen in der Niere und den Hochdruck“ dar¬ 
stelle. „Die gemeinsame Folge wäre Hochdruck und zunehmende 
Praesklerose der Nierengefäße“ (Ref. S. 160). Der pathologische Ana¬ 
tom l9 ) wird nicht selten bestätigen können, daß in Fällen, bei denen 
während des Lebens arterieller Hochdruck festgestellt worden war, 
bei der Autopsie Haemorrhagie im Gehirne gefunden wurde, ohne 
daß eine Atherosklerose und ohne daß nennenswerte Veränderungen 
in den Nierengefäßen vorhanden waren, und umgekehrt, daß häufig 
Atherosklerose ohne jede Blutdrucksteigerung, auch bei jugendlichen 
Leuten gefunden wird. (Schluß foigt.) 


REFERATE. 

I. NORMALE UND PATHOLOGISCHE ANATOMIE 
UND HISTOLOGIE. 

Gruber, Gg. B.: Zur patholog. Anatomie der Periarteriitis 
nodosa. (Virch. Arch. 245; 123; 1923.) 

Es bestand ein Streit darüber, an welcher Stelle der Gefäßwand¬ 
schichten der periarteriitische Prozeß begänne, ob in der Adventitia 
oder Media oder gar der Intima. Schon frühere Autoren hatten leb¬ 
hafte Beteiligung, ja eine überwiegende Affektion der Intima gesehen. 
Neuerdings sind ähnliche Beobachtungen wiederholt niedergelegt worden. 
Gruber teilt einen weiteren Fall mit. Es fand sich in Gallenblase und 
Leber eines 14 jährigen Knaben, der viel an Mandelentzündung litt, 
nach 7 wöchiger Krankheit (Angina, Kreuzschmerzen, Nephritis, wieder¬ 
holter Mandelabszeß durch Streptokokken, Endokarditis, Anaemie, 
und Uraemie) eine ausgesprochene Periarteriitis nodosa. (Leider wurden 
die übrigen Organe nicht histologisch geprüft.) Die Veränderung be¬ 
zog sich auf praekapilläre, also sehr kleine Gefäße; in genauer Be¬ 
schreibung mit Abbildungen werden die Einzelheiten dargetan. Gruber 
kommt zu dem Ergebnis, daß die Periarteriitis nodosa einen kompli¬ 
zierten entzündlichen Prozeß darstellt, deren zunächst durch fibrinös¬ 
exsudative Vorgänge gekennzeichnete Erscheinung in der wahrschein¬ 
lich primär toxisch geschädigten Zone der ganzen Media in die Augen 
springt, sei es an der Grenze der Adventitia, sei es an der innersten, 
subintimalen Mediaschichte. Dieser entzündliche Prozeß setze sich fort 
in einer zelligen, leukozytären oder granulierenden Durchdringung der 
Gefäßhäute, besonders auch der Adventitia bei gleichzeitigem Unter¬ 
gang eines Teils der funktionstüchtigen muskulären und elastischen 
Media-Elemente. Dies sei der Höhepunkt der zu schwerem Ausdruck 
gelangten Periarteriitis nodosa. Blieben die exsudativen Vorgänge ge¬ 
ringgradig, dann könnten sehr bald und absolut überwiegend repara¬ 
tive produktive Prozesse, vor allem in den inneren Mediabezirken und 

M ) Ich verweise auf eigene einschlägige Beobachtungen ( 1 . c. N. 7 ), in denen 
ein so ausgezeichneter und gewissenhafter pathologischer Anatom wie Ghon 
die anatomisch-histologischen Untersuchungen machte. 
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in den subintimalen Zonen, eintreten, Vorgänge, welche aber ebenso¬ 
sehr zur Verdickung der Adventitia und zur Verschwielung der äußeren 
Mediazonen führten und den Narbenverschluß der befallenen Arterie 
bedingen könnten. — Mit Hart und Kuenne nimmt der Verfasser 
an, daß es vom Kaliber der befallenen Arterien abhänge, ob mehr 
die äußeren oder inneren, subintimale und intimale Gefäßwandschichten 
primär befallen erschienen. Die subintimalen Reaktionen als Anfangs¬ 
erscheinung sind offenbar den feineren und feinsten Arteriol en Vorbe¬ 
halten. — Was die Veranlassung der Periarteriitis nodosa befrifft, so 
schließt sich Autor den Ausführungen von Hart, Spiro und Lemke 
an, welche in der Periarteriitis nodosa kein pathologisch einheitliches 
Krankheitsbild ersehen, mag auch die Folge von Reaktionen an der 
Gefäßwand in Form von alterativer, exsudativer und produktiver Er¬ 
scheinung sich für alle Fälle — zwar graduell verschieden betont, 
so doch in mehr oder weniger großer Regelmäßigkeit — zeigen. 

Schließlich nimmt Grub er noch Stellung zu Fahrs Vorschlag, 
eine Gruppe von Krankheiten zusammenzufassen, bei denen das Wesent¬ 
liche primär alterative und reaktive Veränderungen an den kleineren 
Arterien seien, gleichgültig ob der Vorgang intimal, mediär oder adventi- 
tiell beginne. Grub er möchte nicht völlig dem beistimmen, wenn er 
auch die Möglichkeit eines solchen Standpunktes anerkennt; man sondere 
nach wie vor die primären intimalen Gefäßerkrankungen von jenen 
Erscheinungen ab, welche sich primär außerhalb der intimalen Wan¬ 
dung abspielen und welche in eine größere Gruppe von mesarteriellen 
Gefäßerkrankungen nach Infektionen gehören mögen. Die v. Haun- 
schen Ausführungen über einen spezifischen Erreger der Periarteriitis 
nodosa werden als nicht stichhaltig bezeichnet. 

Gg. B. Gruber (Innsbruck). 

Berger, Wilhelm: Über Aneurysmen der Hirnarterien unter - 
besonderer Berücksichtigung der Aetiologie mit kasuistischen Bei¬ 
trägen. (Virch. Arch. 245; 138; 1923) 

Der Kliniker scheint die Bedeutung der Hirnarterienaneurysmen 
zu unterschätzen. Sie werden so oft fehl diagnostiziert, weil an ihr 
Vorkommen nicht gedacht wird. 3 normal anatomische Faktoren prae- 
disponieren die Hirnarterien für Aneurysmabildung, nämlich 1) die 
Weichheit der angrenzenden Gewebe, 2) die dünne Beschaffenheit der 
Gefäßwand, 3) die besonderen, durch die Nähe des Herzens bedingten 
Blutdrucksverhältnisse. Besonders gefährdet ist die Carotis interna 
dort, wo sie den knöchernen Kanal verläßt und plötzlich vom Sinus 
cavernosus umschlossen ist. Stark bedroht sind ferner die Art. cerebri 
med., die Art. communicantes und die Art. basilaris, welch letzere ein 
geringeres Fassungsvermögen hat als die Arteriae vertebrales mitein¬ 
ander. Es gibt angeborene Praedispositionen zur Aussackung, welche 
an der Grenze des Pathologischen stehen: z. B. angeborene Anomalie 
des Gefäßverlaufes oder auch Hypoplasie der betr. Gefäße. (Eine hier¬ 
her gehörige Arbeit hat Busse 1920 auf der Nauheimer Naturforscher- 
Tagung vorgetragen. B erger ist diese Mitteilung, welche im Centralbl. 
f. allgem. Pathol. 31; 177 (1921) referiert ist, leider entgangen. Busse 
beschäftigt sich mit der Kommunikation der vorderen Großhimarterien, 
welche aus dysontogenetischen Gründen oft zum Schauplatz der Aneu¬ 
rysmabildung werde. — Ref.) Die in der Literatur oft erwähnte er- 
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erbte Gefäßwandschwäche (Hypoplasie) ist eine schwer erweisliche 
Sache; man verfällt auf sie, wenn andere Ursachen nicht greifbar sind. 
Näher liegt es, an luische Wandveränderungen zu denken. Vor allem 
aber kommt der, Arteriosklerose eine ursächliche Rolle zu — selbst 
wenn arteriosklerotische Veränderungen in loco aneurysmatos nicht 
deutlich ausgesprochen sind. Praktisch kann man annehmen, daß 
Träger von Himarterien-Aneurysmen unter 30 Jahren, vorausgesetzt, 
daß infektiöse und embolische Momente fehlen, einer kongenitalen 
anatomischen Eigenart (Hypoplasie etwa) die Gefäßaffektion verdanken, 
während man bei einem Alter von mehr als 35 Jahren bereits an 
Arteriosklerose denken muß. Der Nachweis, daß ein Aneurysma auf 
arteriosklerotischer Grundlage entstanden ist, ferner die Beantwortung 
der Frage, warum es sich in einem Fall ausbuchtet, im anderen nicht, 
ist schwer. Man hat (Thoma und Kaefer) experimentell erfahren, 
daß hochgradig arteriosklerotische Gefäße selbst gesunden Gefäßen 
überlegen sind hinsichtlich der Widerstandskraft gegen den Blutdruck 
und der Vollkommenheit der Elastizität, die allerdings klein ist, daß 
dagegen zur Zeit, in der sich an einzelnen Gefäßabschnitten die ersten 
noch geringen, aber schon nachweisbaren arteriosklerotischen Verände¬ 
rungen zeigen, die noch nicht sichtbar ergriffenen benachbarten Ab¬ 
schnitte eine deutliche Verminderung der Elastizität gegenüber ge¬ 
sunden Gefäßen, aber auch gegenüber den bereits nachweisbar er¬ 
krankten Stellen desselben Gefäßes besitzen. Dieser Zeitpunkt birgt 
die größte Gefahr für Aneurysmenausbildung an diesen im anatomi¬ 
schen Sinn noch nicht alterierten Stellen, zumal an den Verzweigungen 
des Gefäßbaums in sich. Das ist auch der Grund, weshalb Aneu¬ 
rysmen der Hirnarterien im 4. Dezennium das Maximum ihrer Häufig¬ 
keit erreichen, während die Arteriosklerose durchschnittlich noch ge¬ 
ling ist. So sehr diese Erscheinung eine bekannte Tatsache ist, 
so wenig ist es zu verwerten für die Hypoplasie als aetiologisches 
Hauptmoment. — Sehr klar sind die Fälle embolischer Aneurysmen 
zu durchschauen; aber sie sind recht selten und kommen entsprechend 
der rheumatischen Polyarthritis bei jungen Leuten mit Vorliebe zur 
Erscheinung. Sehr gering ist die Bedeutung des Traumas als aetio- 
logischen Momentes. Es kommen aber z. B. Traumen des Augapfels 
vor, welche von einem Exophthalmus gefolgt sind, der auf einem 
Aneurysma der Carotis beruht. Bedeutender ist wohl die Bedeutung 
des Traumas als Hilfsursache zur Entstehung von Aneurysmen auf 
luischer Basis — namentlich des Aneurysmas der Art. basilaris, welche 
besonders bei Männern häufiger auftritt als bei Frauen. Auffällig er¬ 
scheint, daß links die Hirnarterienaneurysmen häufiger sind als rechts. 
Für Männer ist das 3.—5., für Frauen das 5.—7. Dezennium das Prae- 
dilektionsalter. — Berger teilt nunmehr 21 kasuistische'Beispiele des 
path. Institutes Hamburg-Eppendorf auch mit klinischen Daten mit, 
welche im Verhältnis 7:4 die linke und rechte Seite befallen hatten. 
Auch neigen die linksseitigen Aneurysmen mehr zur Ruptur als die 
rechtsseitigen. Unter den 21 Fällen waren nur zwei, bei denen lokale 
Hypoplasie des Gefäßsystems aetiologisch in Frage stand; 15 mal handelte 
es sich um Arteriosklerose, 3 mal um mykotisch-embolische Folgen, 
1 mal fraglich um Lues. Das Durchschnittsalter der Betroffenen war 
für Männer das 52., für Frauen das 56. Jahr. Zur klinischen Diffe- 




D 


REFERATE 


155 


rentialdiagnose gegen Haemorrhagie in der Himsubstanz kann der 
blutige Liquor cerebrospinalis dienen; die Lumbalpunktion hier thera¬ 
peutisch zu verwerten, muß abgelehnt werden. Der Zusammenhang 
der Aneurysmenfrage, was Entstehung als Ruptur betrifft, mit dem 
Blutdruck und mit übermäßigen Anforderungen an das Gefäßsystem 
geht aus dem gehäuften Auftreten von Nierenschädigungen, Herzhyper¬ 
trophie und Lungenemphysem hervor. 

Gg. B. Gruber (Innsbruck). 

Dudzus, Max: Ein Beitrag zur Lehre vom „dritten Ventrikel“ 
im Anschluß an eine kombinierte Herzmißbildung mit drittem und 
akzessorischem Ventrikel. (Virch. Arch. 242; S. 24; 1923.) 

Es handelte sich um eine schwere kongenitale Stenose des Conus 
arteriosus pulmonalis bei einem 10 Wochen alten Kind, das sich bis 
zur 6. Woche gut und gewöhnlich entwickelt hatte, während sodann 
Zeichen der Dyspnoe und Herzschwäche aufgetreten waren. Der Tod 
erfolgte unter dem Bild des Morbus coeruleus. Die Sektion ergab 
eine völlige Transposition der großen Gefäße, eine Stenose der Pul¬ 
monalis, Defekte im Septum atriosum und ventriculorum, Endocardi- 
ditis verrucosa der Valvula tricuspidalis, einen akzessorischen 3. Ven¬ 
trikel durch Conusenge rechts (mit Übergang in die Aorta), endlich 
einen akzessorischen 4. Ventrikel durch Stenose des Pulmonalkonus 
(mit Übergang in die verengte Lungenschlagader). Ursächlich besteht 
keine Klarheit über derlei Mißbildungen. Verfasser neigt zu der An¬ 
schauung von Peacock, daß Wachstumsanomalien an der Sinus- 
Conus-Grenze die Ursache der „akzessorischen Ventrikel“ seien. 

Gg. B. Gruber (Innsbruck). 

Paul Nugent Johnston (Anatomie Georgia U. S. A.): Studies 
of the atrioventricular bündle with polarized light. (Anat. Record 
26; 1923.) 

Die Purkinje’schen Fasern sind quergestreift und weisen in 
polarisiertem Licht abwechselnd helle und dunkle Streifen auf. Die 
Blutversorgung dieser Fasern ist außerordentlich spärlich. 

Schließlich wird eine bindegewebige Scheide um das A. V. B. be¬ 
schrieben. Abbildungen und neue Ergebnisse fehlen in der Arbeit. 

H. Marcus (München). 

Hartwich (Einbeck): Experimentelles über Fragmentatio myo- 
cardii. (Med. Kl. 19; S. 1226, 1923.) 

Die Ursache der Fragmentatio myocardii ist bisher immer noch 
nicht geklärt. In den Lehrbüchern der gerichtlichen Medizin wird sie 
immer noch als einer der Begleitbefunde bei Intoxikationen (z. B. 
Chloroformvergiftungen, chemischen Infektionskrankheiten und besonders 
Beri-Beri) aufgefaßt. Ausgehend von der auffallenden Ähnlichkeit 
zwischen dem Befunde der Fragmentatio und dem histologischen Be¬ 
fund eines vom Magensaft angedauten Muskelstückchens wurden Ver¬ 
suche angestellt, bei denen Herzmuskelstückchen der verdauenden 
Wirkung des Magensaftes und der Salzsäure und anderer Säurewir¬ 
kungen ausgesetzt wurden. Bei der Einwirkung von Magensaft und 
Salzsäure konnte Fragmentatio erzielt werden, sodaß die Annahme 
berechtigt erschien, daß die Fragmentatio durch Verdauungsfermente 
bedingt werde, die in den Kreislauf geraten waren. Eine weitere 
Ursache wird in der postagonalen Blutdruckerhöhung während der 
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Totenstarre gesucht. Auf Grund dieser chemischen und mechanischen 
Theorie für Entstehung der Fragmentatio myokardii scheint es be¬ 
denklich, der Fragmentatio eine forensische Bedeutung beizumessen: 
es ist nicht berechtigt aus ihr einen Schluß zu ziehen, daß der Tod 
durch mechanische und chemische Gewalteinwirkung hervorgerufen 
wurde. v. Lamezan (Plauen). 

Nakenetschony Agrippine: Vergleichende Untersuchungen 
über die Struktur einiger Arterien im kontrahierten und ausgedehnten 
Zustand. (Virch. Arch. 243; S. 39; 1923.) 

Verf. stellte seine Untersuchungen folgendermaßen an: Einmal 
fixierte er die herausgenommenen Gefäße der einen Körperseite in 
Formalin nach gewöhnlicher Weise; die Arterien der anderen Seite 
fixierte er unter einem Druck, der dem normalen Blutdruck entsprach. 
Die einen wurden also geschrumpft, die anderen gestreckt fixiert. 
Hierbei fand er Unterschiede in dem Verlaufe der elastischen Fasern, 
im ersten Falle waren sie geschlängelt, gewellt; im zweiten dagegen 
fast gerade gestieckt. Weiterhin untersuchte er auch atherosklerotische 
Gefäße auf dieselben zwei verschiedenen Arten und kam zu dem 
Schlüsse, daß die Elastizitätsverminderung der Gefäße bei Athero¬ 
sklerose, ebenso wie bei der Mediaverkalkung nicht als primär, sondern 
eher als sekundär anzusehen ist, denn wie schon Mönckeberg 
nachgewiesen hat, nehmen die elastischen Fasern in Arterien mit 
Kalkablagerungen bei der postmortalen Schrumpfung kein gewelltes 
Aussehen an. E. K r a t z e i s e n (Mainz). 

Ssolewjew, A.: Ueber das Vorkommen von Mastzellen in 
der Aortenintima. (Virch. Arch. 243; S. 44; 1923.) 

Verf. untersuchte 50 Aorten von Menschen verschiedenster Alters¬ 
stufen. Hierbei fand er fast in all den Gefäßen, die von Leuten 
stammten, die älter wie 30 Jahre waren, Mastzellen in der Aortenintima. 
Er bringt ihr Vorkommen mit verschiedenen Altersveränderungen der 
Aortenwand im Zusammenhang, nämlich mit der Zunahme der Zwischen¬ 
substanz und mit der Bildung der bindegewebigen Schicht in der 
Intima, in welcher diese Zellen hauptsächlich liegen. Als weiteres 
Ergebnis betont er, daß die Färbereaktionen der Mastzellen und der 
Zwischeasubstanz der Gefäßwand identisch und wahrscheinlich durch 
den Gehalt an Chondroitinschwefelsäure bedingt sind. 

E. Kratzeisen (Mainz). 

Seyderhelm, Ines: Ueber das Vorkommen von Makrophagen 
im Blute bei einem Fall von Endocarditis ulcerosa. (Virch. Arch. 243; 
S. 462; 1923.) 

An Hand eines Falles von Endocarditis ulcerosa mit ganz aus¬ 
führlicher Krankengeschichte, systematischen Blutuntersuchungen und 
Sektionsbefund macht Verf. auf zahlreiche im fließenden Blut vorhandene 
große, endotheliale Zellen aufmerksam, die auch schon früher bei 
schwerer Endocarditis ulcerosa und nur — mit einer einzigen Aus¬ 
nahme -• bei dieser Erkrankung gefunden worden waren. (Die Aus¬ 
nahme stellt Schottmüller mit seinem Fund derselben Zellart bei 
Puerperalfieber dar.) Einen sicheren Aufschluß über die Herkunft 
dieser Zellen kann Verf. nicht geben, fragt sich aber, ob sich nicht 
Zellproliferation am Endocard selbst neben einer chronischen Stauung 
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abspielen könnte, die als eine Ursprungsstelle für diese eigenartigen 
Makrophagen anzusehen wäre. E. Kratzeisen (Mainz). 

Swett, F. H. (Anatomie The Johns Hopskins University): The 
connecting Systems öf the reptils heart. - Alligator. (Anatomical 
Record 26; 1923 ) 

In einer klaren schematischen Abbildung wird die Innervation des 
Alligatorherzens erläutert. Das Wesentliche scheint mir der getrennte 
Verlauf von Vagus und Sympathicus zu sein, wodurch das Objekt 
sich besonders zu experimentellen Eingriffen eignet. Vom ll.segmen- 
talen Sympathicusganglion gehen die postganglionären Fasern längs 
der Vertebralvene zur oberen Hohlvene. Ein Teil der sympathischen 
Fasern zieht mit der Vene cava zum Sinus venosus, ein zweiter Teil 
springt zur Lungenarterie über und endet im Bulbus. 

Der Vagus bildet, kurz ehe er den Bulbus erreicht, ein starkes 
Ganglion trunci vagi, von dem ein Ast zwischen Aorta und Pulmonar- 
arterie auf die Dorsalseite des Bulbus gelangt. Vom Hauptstamm 
des Vagus werden dann noch weitere kleinere Äste an den Bulbus 
abgegeben. 

Da« Dorsalligament ist eine Falte, die die Coronarvene, eine 
kleine Arterie und Nerven und Ganglienzellen, aber keine Muskeln 
enthält. Daher kann sie nicht als ein Teil des Coordinationssystems 
aufgefaßt werden. 

Die sino-aurikulare Verbindung besteht aus einem Ringmuskel, 
welcher den Eingang des rechten Herzohres zum Sinus umfaßt. Seine 
histologische Beschaffenheit ist identisch mit der übrigen Herzmusku¬ 
latur. 

Die Reizleitung besteht aus Fasern* die von den Herzohren zu 
den beiden Kamrqern, zum Kammerseptum und schließlich zum Bul¬ 
bus gehen. Also im Ganzen 4 Schenkel. 

Beim Krokodil- und Vogelherz fehlt nach Angabe von Mackenzie 
der Schenkel zur linken Herzkammer, was beim Vogel durch Experi¬ 
mente bestätigt wurde (Mangold und K a t o). Dagegen ist der Alli¬ 
gator wie beschrieben vom Krokodil verschieden und experimentelle 
Versuche haben die Anwesenheit einer Reizleitung bei Alligatoren vom 
linken Herzohr zum linken Ventrikel bestätigt Die Abbildung eines 
Plattenmodells veranschaulicht gut die Ausbreitung des Auriculoventri* 
cularbündels. H. Marcus (München). 

II. PHYSIOLOGIE UND EXPERIMENTELLE PATHOLOGIE. 

Larimore, Joseph W. (St. Louis): A study of Blood pres¬ 
sure in relation to types ob bodily Habitus. (Arch. of intern. Medi- 
cine Vol. 31; Nr. 4.) 

417 Arbeiter wurden auf Blutdruck untersucht und das Ergebnis 
in Beziehung zum Körperbau gebracht. Die Astheniker hatten einen 
niedrigeren Blutdruck als die kräftigen Leute. Männer und Frauen 
zeigten bei den Asthenikern kaum einen Unterschied, während bei den 
Sthenikern die Männer höheren Druck hatten. Die Beziehungen ändern 
sich auch nicht, wenn die Gruppeneinteilung der verschiedenen Typen 
nach Alter erfolgt. Die Beziehungen zwischen Körperoberfläche und 
Blutdruckabnahme sind äußerst gering. Schelenz (Trebschen). 
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Newburgh, L. H. und Clarkson, Sarah (Ann Arbor): The 
production of Atherosclerosis in rabbits by feeding diets rieh in 
meat. (Arch. of intern. Medicine Vol. 31; Nr. 5.) 

Versuche an Kaninchen, denen lange übergroße Mengen Protein 
zugeführt waren, ergaben ausgedehnte Atherosklerose der Aorta und 
anderer Arterien. Das Auftreten der Atherosklerose war, wie die 
Untersuchungen ergaben, sicher nicht als Zufall anzusprechen, wie 
ebenso auch nicht der Laboratoriumsaufenthalt oder das Alter oder 
Infektion eine Rolle spielen. Von spontanen Verkalkungen der Media 
konnte sie leicht unterschieden werden. Die geringen Mengen Cholesterol 
in der Nahrung kommen als Ursache auch nicht in Betracht. 

Schelenz (Trebschen). 

Stewart, Harold J. (Baltimore): Observations on the blood 
gases in auricular fibrillation and after the restoration of the normal 
mechanism. (Arch. of intern, medicine 31; Nr. 6.) 

Von 15 untersuchten Fällen, die mit Chinidin behandelt wurden, 
kommen neun zur Beurteilung in Frage. Von diesen zeigten sieben 
eine Zunahme des Sauerstofifgehaltes des venösen Blutes bei gleich¬ 
zeitiger Abnahme des Sauerstoffverbrauches mit dem Einsetzen des 
normalen Ablaufes. Dies wurde als eine Besserung des Blutumlaufs 
gedeutet. Eine Verminderung des arteriellen Sauerstofifgehaltes mit 
einer nachfolgenden Zunahme bis zur Norm wurde beim Eintreten 
normaler Verhältnisse regelmäßig festgestellt. 

Schelenz (Trebschen). 

Krawkoff, N. P.: Ober funktionelle Veränderungen des Gefäß¬ 
systems der Tiere und de# Menschen bei verschiedenen patholo¬ 
gischen Zuständen. (Wratschebnoje Djelo, Charkoff, 25. Dez. 1923, 
Nr. 24—26.) 

Der Verf. gibt eine zusammenfassende Übersicht aller Arbeiten, 
die während letzter Jahre in seinem Laboratorium an isolierten Organen 
der Tiere und des Menschen ausgeführt worden sind. Am besten 
waren die Resultate bei der Benutzung des isolierten Kaninchenohres, 
dann tote Menschenfinger, Kaninchen- und Kinderherzen und endlich 
Gefäße der inneren Organe. Es hat sich erwiesen, das die Gefäße 
des entzündeten Ohres anders auf Gifte reagieren als normale Ge¬ 
fäße: schwächer auf die gefäßverengemde Wirkung und stärker auf 
die gefäßerweiternde Wirkung der Gifte. Die selbständige rhyth¬ 
mische Wirkung der Gefäße wird dabei auch verändert. Experimente 
an isolierten Fingern zeigen, daß unter dem Einflüsse der Infektion 
vorwiegend die Vasokonstriktoren paralysiert werden. . In Anfangs¬ 
stadien der Arteriosklerose und der Spontangangrän wird die Neigung 
der Gefäße zur Verengerung und zum Spasmus stark erhöht, die Nei¬ 
gung zur Erweiterung aber fällt; in weiteren Stadien des Prozesses 
wird die Kontraktilität der Gefäße abgesehwächt und endlich verlieren 
sie die Fähigkeit, auf Gifte zu reagieren. 

Die Untersuchungen der Koronargefäße des Kaninchens nach 
Verf.’s Methode des Herzsistierens mittels Strophanthin haben Fol¬ 
gendes gezeigt: Das Adrenalin hat keine sichtbare verengernde Wir¬ 
kung auf Koronargefäße und wirkt meistenteils sogar erweiternd; diese 
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letzte Wirkung haben auch Koffein, Theobromin, Amylnitrit, Kampher. 
Verengernd wirken Histamin, Tyramin, Nikotin, Pilokarpin und Baryum. 
Die gefäßerweiternde Wirkung der Gifte auf die sympathischen Vaso¬ 
dilatatoren ist schärfer ausgeprägt als die Wirkung auf die gefäßver¬ 
engernden Vagusfasem. Bei ausgeprägter Sklerose der Koronargefäße 
reagieren sie weder auf die gefäßverengernden noch auf die gefäß¬ 
erweiternden Gifte. Bei verschiedenen Infektionskrankheiten und In¬ 
toxikationen werden Funktionsveränderungen am beständigsten und 
schärfsten an Nieren- und Milzgefäßen beobachtet: die Getäßverenge- 
rung auf Adrenalin, Strophanthin und Bar. chlor, wird abgeschwächt 
oder erlöscht ganz und gar oder wird sogar durch Gefäßerweiterung 
ersetzt. In allen Fällen, wo am Leben Adynamie des Zirkulations¬ 
apparates bestand, wurde experimentell Parese der isolierten Nieren- 
und Milzgefäße konstatiert. Prof. M. J. Breitmann (Petersburg). 


m. KLINK, 
a) Herz. 

Lilien st ein (Bad Nauheim): Über nervöse Herzkrankheiten 
und deren Behandlung. (Ärztl. Verein, Frankfurt a. M., 29. V. 1922 
ref. Med. KI. 18; S. 882; 1922.) 

Bericht über Beobachtungen von nervösen Herzerkrankungen vor, 
während und nach dem Kriege. Während des Krieges konnte ein 
Rückgang dieser Herzkrankheiten beobachtet werden; nach dem Kriege 
nahmen sie an Häufigkeit zu (bes. Frauen). Ätiologisch kommen für 
diese nervösen Störungen in Frage: Störungen der inneren Sekretion, 
Infektionskrankheiten, Intoxikationen (Alkohol, Nikotin). In der Be¬ 
handlung der Herzneurosen ist das Hauptgewicht auf Psychotherapie 
und Hydrotherapie zu legen. v. Lamezan (Plauen). 

Weiser (Prag): Demonstrationen von Herzfällen. (Verein dtsch. 
Ärzte in Prag, 12. 5. 1922 und 26. 5. 1922 ref. Med. Kl. 1$, S. 885; 
1922.) 

1. Kongenitale Isthmusstenose. Es handelt sich um ein 27 jäh¬ 
riges Mädchen mit kongenitaler Isthmusstenose, das den typischen Be¬ 
fund an den arteriellen Gefäßen zeigt. Blutdruck an der Radialis 
175, an den Oberschenkeln 95—100 mm Hg; lautes weiches systo¬ 
lisches Geräusch vom und hinten über dem Thorax hörbar; mächtige 
aneurysmatische Erweiterung der aufsteigenden Aorta, Aorteninsuffi¬ 
zienz. Das Herz ist gut kompensiert (Bauemmagd). Än den Fingern 
angiospastische Zustände, die zu trockenem Brand des linken Zeige¬ 
fingers führten. Aus dem hochstehenden, umgreifbaren, starkpulsie¬ 
renden Arcus aortae geht die Art. anonyma unter dem Ansatz des 
linken Stemokleidomastoideus hervor. 

2. Mesaortitis luetica mit Insuffizienz der Aortenklappen. Nach 
Versagen der bisher wirksamen Digitalis-Diuretinbehandlung bei wieder¬ 
holten, schweren Dekompensationen konnte durch Kalomel (0,2 g) 
eine gewisse Arbeitsfähigkeit erzielt werden. Erklärt wird die Wir¬ 
kung des Kalomels dadurch, daß infolge hochgradiger Ödemdisposi¬ 
tion auch der Herzmuskel von der Ansammlung mit Ödemflüssigkeit 
befallen und dadurch in seiner Kraft geschwächt wird. Nach 
Ausschwemmung der Ödeme wird die Herzkraft wieder gehoben. 
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3. Akute Glomerulonephritis mit eigentümlichem Auskultations¬ 
phänomen. Bei einem Herzen mit Mitralkonfiguration (Breite 13 3 / 4 cm) 
und hebendem Spitzenstoß besteht eine Bradykardie mit langer Aus¬ 
treibungszeit. Nach einer merklichen Pause nach dem 1. Ton ist ein 
sehr scharfes systolisches Geräusch zu hören. Blutdruck 170 mm Hg. 
5 Tage später beträgt die Herzbreite 12 '/4 cm, der Blutdruck 112 mm Hg. 
Jetzt ist während der ganzen Systole ein leises Geräusch zu hören. 
Gedeutet wird dieses Geräusch als ein Strömungsgeräusch in Rich¬ 
tung der Aorta, bedingt durch den niedrigen Aortendruck trotz der 
bestehenden Herzhypertrophie. v. Lamezan (Plauen). 

b) Gefäße. 

Honeij, James A. (Boston): The dilatation of the pulmonic 
area of the heart and its significance. (Arch. of intern, medicine 31; 
Nr. 6 .) ' 

Verf. weist darauf hin, daß aus einer Vorwölbung des Pulmonal¬ 
bogens auf dem Röntgenbild auf eine Erkrankung der Lunge ge¬ 
schlossen werden kann. Vor allem wird dies bei der Pneumonie be¬ 
obachtet, aber auch bei Tuberkulose. Bei der Hilustuberkulose der 
Kinder konnte das Symptom unter 16 Fällen dreizehnmal festgestellt 
werden. Warum diese Erscheinung, die auf eine Stauung in den 
Lungen zurückgefuhrt werden muß, aber auch vorkommt ohne irgend 
eine Störung in den Lungen, bedarf noch der Klärung* 

Schelenz (Trebschen). 

V. THERAPIE. 

a) Experimentelle und klinische Pharmakologie. 

Schkawera, G. L. und Kusnetzoff, A. I.: Versuche an iso¬ 
lierten Nebennieren. Aus dem pharmakologischen Laboratorium der 
militär-medizinischen Akademie (Prof. N. P. K r a w k o f f). (Wratschebnoje 
Djelo Nr. 18-26; 1923.) 

Das wichtigste Ergebnis des Studiums der Nebenniere in dem 
isolierten Zustande besteht darin, daß in der aus den Nebennieren 
ausfließenden Flüssigkeit außer einer adrenalinähnlichen Substanz noch 
eine andere, muskarinähnliche, gefunden wurde, die wahrscheinlich 
durch den Rindenteil der Nebenniere sezerniert wird. Diese Substanz 
ist nicht mit Adrenalin identisch: sie hat eine stabilere gefäßverengernde 
Wirkung und wirkt länger erregend auf das isolierte Herz. — Die 
Verf. haben auch gefunden, daß Nikotin und Physostigmin die Sekre¬ 
tion der Nebenniere verstärken; Pilokarpin und Atropin rufen keine 
Veränderung hervor. Prof. M. J. Breitmann (Petersburg). 

Kogan, W. M.: Die Wirkung des Insulins auf das isolierte 
Herz und seine therapeutische Anwendung. Aus dem physiolo¬ 
gischen Laboratorium des Charkower Medizinischen Institutes — Prof. 
W. J. Danilewski, und aus dem Studentenspital. (Wratschebnoje 
Djelo Nr. 24-26; 1923.) 

Wegen der Hinweise in der Literatur, daß das Insulin als Anta¬ 
gonist des Adrenalins wirkt, und da keine Experimente an isolierten 
Herzen existieren, die dem vergleichenden Studium dieser beiden Sub¬ 
stanzen gewidmet waren, hat der Verf. eine Versuchsreihe an isolierten 
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Frosch- und Kaninchenherzen ausgeführt. Das Präparat des Verf. hat 
eine scharf ausgeprägte Wirkung auf die Herztätigkeit: Vergrößerung 
der Amplitude der Systole und Verlängerung der Pause. Diese Wir¬ 
kung, die derjenigen des Adrenalins entgegengesetzt war, wurde gleich 
typisch am Frosch- und Kaninchenherzen bemerkt. Diese Wirkung 
des Insulins auf das isolierte Herz macht die Frage naheliegend, ob 
das Mittel nicht eine weitere Anwendung verdient, als nur bei Dia¬ 
betes, speziell ob es nicht überall anwendbar als ein Antagonist des 
Adrenalins ist, besonders bei Tachykardien anorganischen Ursprungs, 
ob es nicht die Gefäße erweitert und den Blutdruck erniedrigt. In 
der Tat hat der Verf. nach Insulininjektionen eine ausgesprochene 
Bradykardie beobachtet (in einem Fall Puls 3— 5 Stunden nach der In¬ 
jektion 55’ anstatt 80’ vor der Injektion). 

Prof. M. J. Breitmann (Petersburg). 

b) Physikalische und chirurgische Therapie. 

Stahl (Berlin): Die Lerichesche Operation, ihre Indikation und 
ihre Erfolge. (Ztschr. f. ärztl. Fortbildung 20; S. 512; 1923.) 

Zusammenfassende Darstellung der bisherigen Erfahrungen mit 
der periarteriellen Sympathektomie. v. Lamezan (Plauen). 

Sachs, H.: (Über den Herzschmerz und eine Behandlung mit 
hochfrequenten oscillierenden Strömen. (Ztschr. f. d. ges. physika¬ 
lische Therapie 97; H. 3/4.) 

Zu unterscheiden sind der eigentliche Herzschmerz, der ein Ge¬ 
fäß- und Plexusschmerz ist und, die oberflächlichen in der Haut loka¬ 
lisierten Schmerzen, die als „Umformungen unterschmerzlicher Er¬ 
regungen des Herzens“ angesehen werden. Die symptomatische Be¬ 
handlung mit hochfrequenten Strömen nach Rumpf lindert diese 
Beschwerden Herz- und Gefäßkranker wesentlich. Obgleich eine direkte 
Beeinflussung des Kreislaufs durch diese Behandlung noch nicht fest¬ 
zustellen war, ist Verf. der Auffassung, daß die Wirkung der Ströme 
nicht nur suggestiver Art, sondern auch materiell begründet ist. 

Grünbaum (Heidelberg). 


BÜCHERBESPRECHUNGEN. 

Handbuch der biologischen Arbeitsmethoden (herausgegeben 
von E. Abderhalden). Abt. V, Teil 4, Heft 4. Funktion des 
Kreislauf- und Atemapparates. Herz. 

Es liegt das Schlußheft dieses Bandes zur Besprechung vor. Zu¬ 
nächst enthält es die Methoden zur Untersuchung des isolierten Säuge¬ 
tierherzens von Winter st ein (Rostock.) Dieser Abschnitt, der sehr 
klar geschrieben ist und eine Reihe guter Abbildungen enthält, wird 
jedem, der auf diesem Gebiete selbst arbeiten will, ebenso wertvolle 
Hinweise geben wie der von C. H. Starling über das (nach diesem 
benannte) Herz-Lungen-Präparat. Das nächste, von A. Loewy (Berlin) 
geschriebene Kapitel: Die Bestimmung des Herzschlagvolumens beim 
Menschen, schildert die Methoden der Blutgasanalysen und die Berech¬ 
nung des Herzschlagvolumens aus diesen. Bedauerlicherweise fehlt 
in diesem wie im nächsten Abschnitt (Die Bestimmung des Schlag- 



162 ZENTRALBLATT FUER HERZ- UND OEFAESSKRANKHEITEN XVI. □ 


volumens beim Tier von H. Straub [Greifswald]) ein Hinweis auf die 
schöne von E. Koch an der Moritz sehen Klinik ausgearbeitete, beim 
Menschen verwendbare Methode, die hoffentlich noch an anderer Stelle 
des Handbuches besprochen werden wird. Reich an wertvollen metho¬ 
dischen Hinweisen sind die beiden nächsten, von H. Strauß ge¬ 
schriebenen Kapitel über die Bestimmung des Druckes in den ein¬ 
zelnen Herzhöhlen und die Verzeichnung der Pulsationen des Herzens 
(Kardiographie). In eigenem eingehenden Kapitel beschreibt Ger¬ 
härt z (Bonn) die Methodik der graphischen Registrierung der Herz-, 
Atem- und Muskelgeräusche. Von dem jüngst leider verstorbenen 
Boruttau ist das Kapitel über die Methoden zur Untersuchung der 
Funktionen der Herznerven, und das der Methoden zur Aufnahme des 
Elektrokardiogramms. Da die einzelnen Kapitel des vorliegenden 
Heftes von Forschern geschrieben sind, die auf den von ihnen hier 
bearbeiteten Gebieten eine jahrlange eigene experimentelle Erfahrung 
besitzen, zum Teil die von ihnen beschriebenen Methoden selbst er¬ 
funden und ausgearbeitet haben, so kann das Studium dieses Heftes 
jedem empfohlen werden, der selbst auf dem Gebiete der Herzphysio¬ 
logie oder Herzpathologie experimentell tätig sein will. 

Bruno Kisch (Köln a.Rh.). 


KURZE MITTEILUNGEN. 

ln Heft 3 des XVI. Jahrgangs, Februar 1924 , des Zentralblattes für Herz- 
und Gefäßkrankheiten findet sich, wie ich aus aus einem mir zugesandten Sonder¬ 
abdruck ersehe, ein Aufsatz von Dr. Hermann Schüz: „Die Wirkung des 
Organpräparates Animasa auf den pathologisch erniedrigten und erhöhten Blut¬ 
druck“, in dem auch über 8 Fälle aus der mir unterstellten Inneren Abteilung 
des städtischen Krankenhauses in Worms berichtet wird. Diese Veröffentlichung 
ist ohne mein Wissen und ohne meine Erlaubnis erfolgt Ich bemerke, daß ich 
die Erlaubnis zur Veröffentlichung von Erfahrungen über Beeinflussung des Blut¬ 
druckes auf Grund von 8 Fällen nicht gegeben hätte. 

Prof Dr J. Mein ecke, 

Direktor der Inneren Abteilung des städtischen Krankenkauses in Worms. 


EINGESANDT. 

2 . Bad-Nauheimer Fortbildungslehrgang über die Therapie der Herz¬ 
krankheiten am 6. und 7 . Juni 1924 . (Pfingsten.) 

Vortragende: 

Edens, Digitalisbehandlung der Herzinsufficienz. 

vondenVelden, Medikamentöse Behandlung der Herzinsufficenz, (außer 
der Digitalistherapie). 

Laqueur,-Physikalische Behandlung der Herzinsufficienz. 

Mönckeberg, Pathologische Anatomie der Arterienerkrankungen 

Dietlen, Mechanik der Herzarbeit. 

Rostoski, Behandlung der chronischen Gelenkerkrankungen. 

A. Weber, Gegenanzeigen und Anzeigen der Bäderbehandlung bei Kreislauf- 
erkrankungen. 

Die Teilnehmer erhalten während der Dauer des Kurses freie Wohnung 
mit Frühstück, in den Gaststätten Bad-Nauheims 20 % Ermäßigung, auf Wunsch 
ganz freie Aufnahme. Für die begleitenden Damen wird Wohnung belegt. Teil¬ 
nehmer- und Damenkarten, wie auch die genaue Vorträgsfolge und das Programm 
der Veranstaltungen sendet ab 15 . Mai der Geschäftsführer der Vereinigung Bad- 
Nauheimer Aerzte, Dr. Gabriel, Zander-Institut. 

Teilnehmer, die sich nicht vorher anmelden konnten, erhalten Quartier ira 
Wohnungsnachweis des Lehrganges, Hotel Imperial, gegenüber dem Bahnhofe 
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GEFÄSSSKLEROSEN UND DER ARTERIELLE HOCHDRUCK. 
Gleichzeitig eine Auseinandersetzung mitVolhar d’s 1 ) Referat über 

den arteriellen Hochdruck. 

Von 

Egmont Münzer, Prag. 

(Schluß.) 

Aus den gegebenen Anschauungen Volhard’s ergibt sich auch 
seine Stellung in Bezug auf die prognostische Beurteilung deis hohen 
Blutdruckes und die einzuschlagende Therapie. Da er der Ansicht 
ist, daß dem hohen Blutdrucke ein Krampf zugrunde liegt und ein 
Krampf nie etwas Nützliches sein könne, hält er jede Blutdruckstei¬ 
gerung für prognostisch ernst und sieht die Aufgabe des Arztes darin, 
den Blutdruck mit allen Mitteln „auf das individuelle Minimum“ (Kon- 
greß-Ref. S. 166) zurückzudrücken. Demgegenüber möchte ich be¬ 
tonen, daß wir bezüglich der Prognose und Therapie wohl unterscheiden 
müssen die akut entstehenden Hochdrucke und die chronisch und 
schleichend eingetretenen Hypertonien. 

Bei den akuten Blutdrucksteigerungen, die wir so häufig ohne 
Fieber bei schmerzhaften Zuständen eintreten sehen (Nierenkolik, 
Gallensteine, psychische Alterationen etc.), wird die Behebung des 
Grundleidens das Wesentliche sein und zum Schwinden der Blut¬ 
drucksteigerung führen. Hier kommen alle jene Grundsätze in Frage, 
die Pal empfahl. 

Handelt es sich um eine Blutdrucksteigerung bei akuten Infekt 
tionskrankheiten, bei denen wir also eine Erkrankung des Arterioio^ 
Kapillarsystems anzunehmen berechtigt sind, dann wird die Infektion 
selbst für unser Handeln maßgebend sein. Was aber die Blutdruck¬ 
steigerung betrifft, bedeutet sie für das Herz gesteigerte Arbeit, und wir 
werden, woraufVolhard mit Recht hinweist, diese gesteigerte Herz¬ 
arbeit besonders beachten müssen Sind dann auch die Nierengefäße 
an der allgemeinen Erkrankung beteiligt, handelt es sich also um eine, 
akute Glomerulonephritis als Teilerscheinung der GesamterKränkung 
des Arteriolo-Kapillarsystems, sind Zeichen behinderter Urinausschei 1 . 
düng vorhanden, dann wird neben der sonst üblichen Behandlung 
vor allem die Trockendiät, die ja Volhard als einer der Ersten, ganz 
mit Recht, besonders empfohlen hat, eine Hauptrolle spielen. — 







164 ZENTRALBLATT FUER HERZ- UND GEFAESSKRANKHE1TEN XVI P 

Was aber die-chronisch schleichend eingetretene Hypertonie be¬ 
trifft, also das was man früher als Schrumpfniere bezeichnete, glaube 
ich, schon im Jahre 1906/07 das Richtige gefunden zu haben, wenn 
ich (1. c.'N.*) sage: „Daß es durchaus nicht die Aufgabe des Arztes 
sein kann oder darf, einen erhöhten Blutdruck unbedingt herabsetzen 
zu wollen, da derjenige Blutdruck, bei welchem sich irgend ein Mensch 
wohl befindet, sein Blutdruck-Optimum (— richtiger: sein Herz-Gefäß- 
Optimum — A. d. A.) darstellt, d. h. jenen Blutdruck, welcher für das 
betreffende Gefäßsystem nötig ist zur Erhaltung der den Geweben 
entsprechenden Durchblutung, wobei wir nicht vergessen dürfen — 
und damit komme ich auf eine zweite Lehre, die wir dieser Beobach¬ 
tung entnehmen können —, daß dieses Wohlbefinden nur möglich ist, 
wenn (— weil — A. d. A.) das Herz auch üb er gewisse Reserve¬ 
kräfte verfügt, um den im Laufe eines Tages gegebenen wechselnden 
Ansprüchen genügen zu können“. Diesen Standpunkt halte ich noch 
heute für vollkommen richtig, und dementsprechend habe ich auch in 
der „Therapie der Gegenwart“ im Jahre 1920 (1. c. N. n ) bezüglich der 
Behandlung des dauernden arteriellen Hochdruckes mich dahin aus¬ 
gesprochen, daß wir zwei Indikationen zu erfüllen haben: „Wir haben 
das unter erschwerten Bedingungen arbeitende Herz zu schonen, also 
jede weitere vermeidbare Herzbelastung hinl anzuhalten, und wir haben 
zweitens, soweit uns dies möglich ist, das Arteriolo-Kapillarsystem 20 ) 
vor schädlichen Reizen zu bewahren“. 

Und nun bespricht Volhard noch einzelne Erscheinungen, von 
denen von allgemeinem Interesse sind: das Oedem beim arteriellen 
Hochdruck, die Retinitis albuminurica und die Uraemie. 

Bezüglich des Oedems behauptet Volhard, daß die Wasser¬ 
sucht bei der akuten Nephritis „eine Folge des allgemeinen Gefäß¬ 
krampfes, d. h. der auf den ganzen Umfang des Kreislaufes ausge¬ 
dehnten Durchblutungsstörung mit Verlangsamung der Strömung und 
Erhöhung des Kapillardruckes“ ist (Kongreß-Ref. S. 169). Und er sagt 
weiter wörtlich: „Meine Annahme, daß die Wassersucht im akuten 
Stadium der Nephritis durch die angiospastische Durchblutungsstörung 
der Haut, bei der chronischen Nephritis mit degenerativem Einschlag 
uncL der Nephrose auf andere Weise zustande kommt, erhält eine 
wiemige Stütze durch die Feststellung, daß die Ergüsse bei beiden 
sich auch im Eiweißgehalt sehr wesentlich unterscheiden“ (Kongreß- 
Ref. S. 169). Demgegenüber möchte ich betonen, daß die Annahme, 
der Hochdruck bei der akuten Glomerulonephritis sei Ausdruck eines 
einfachen funktionellen Gefäßkrampfes, ebenso wenig gesichert ist 
wie’ jene, daß die Wassersucht als Folge eines solchen Gefäßkrämpfes 
und der damit a n g e b 1 i c h verbundenen Verlangsamung der Strömung 
in den peripheren Gefäßen aufzufassen ist. Vielmehr könnte gerade 
für diese Fälle, wie ich dies in meinem Aufsatze über die Gefäß¬ 
sklerosen (1. c. N. 2 ). S. 193) betonte, der Standpunkt Eppinger’s 21 ) 
zutreffend sein. Eppinger hat bekanntlich die Meinung ausge¬ 
sprochen, daß die Oedeme, vor allem das Hautödem, Ausdruck einer 

*>) In der Ther. d. Gegenwart heißt es irrig „Arterio-Kapillarsystem“. 

#1 ) Eppinger, H.: Zur Pathologie und Therapie de» menschlichen Oedems 
Berlin, Springer; 1917. 




II ' - ' ORIGINALE ^5 

Erkrankung der Kapillarendothelien des Unterhautzellgewebes seien, 
die ähnlich wie bei der Entzündung Eiweiß in die Gewebe eintreten 
lassen, und damit komme es zum Oedem. In dieser allgemein aus¬ 
gesprochenen Form schien mir die Ansicht Eppinger’s zu weit¬ 
gehend ; ich wies auf die Verschiedenheit der Oedemflüssigkeit bei 
den verschiedenen Arten von Oedemen hin, wodurch allein schon 
eine verschiedene Entstehungsweise der Oedeme sichergestellt ist, und 
betonte, daß die Oedeme „Ausdruck und Folge einer Gewebs- ürid 
damit Hand in Hand gehenden Gefäßalteration“ darstellen (1. c. N. 16 ) 
u. N. 2 ). Auch Eppinger 22 ) hat sehr bald eine Revision seiner 
Anschauung in dem gleichen Sinne vorgenommen. Aber gerade, für 
diese Oedeme bei der akuten Glomerulonephritis wies ich in dem 
oben genannten Aufsatze (1. c. N. 2 ) darauf hin, daß diese Erkrankung 
ja oft nur Teilerscheinung der allgemeinen Arteriolo-Kapillarerkran- 
kung darstelle und daß somit hier Verhältnisse gegeben sind, die den 
von Eppinger supponierten Entstehungsmodus der Oedeme für 
diese Fälle möglich erscheinen lassen. Dadurch würde auch das Auf¬ 
treten von Oedemen ohne, bzw. vor der Albuminurie, also vor der 
Nierenerkrankung verständlich sein. Eppinger spricht in diesen 
Fällen von „Nephritis sine albuminuria“; ich wies diesen Ausdruck 
als in mehrfacher Weise unglücklich gewählt zurück und schlug, bzw. 
schlage für diese Fälle vor, von einer „allgemeinen exsudativen Gefäß¬ 
erkrankung ohne Albuminurie, bzw. ohne Nierenbeteiligung“ zu sprechen. 
Hier ist übrigens die einzige Stelle, wo Volhard wenigstens eine 
Auseinandersetzung mit der Meinung anderer versucht; er sagt näm¬ 
lich : „Manche neigen dazu, sowohl die Wassersucht, als auch die 
gelegentlich gefundene Erweiterung der Kapillarschlingen und die 
von Ky 1 in zuerst beobachtete Kapillardrucksteigerung bei 
der akuten Nephritis auf eine allgemeine Erkrankung, „Entziin- 
dung“ der Kapillaren zurückzuführen. Beides, Entzündung und Allge¬ 
meinerkrankung sind Worte, die immer da herhalten müssen, wo Be¬ 
griffe fehlen“ (Kongreß-Ref. S. 170). Nun, diese Ausdrucksweise ist 
sehr scharf; trotzdem wäre sie nicht zu scharf, wenn sie begründet 
wäre; das ist sie aber nicht, wie wir in obigen Ausführungen zeigten, 
und darum müssen wir diese Darstellung als ungerecht zurück¬ 
weisen. Daß die akute Nephritis oft nur Teilerscheinung der Allge¬ 
meinerkrankung des Arteriolo-Kapillarsystems sei, nimmt Volhard 
selbst an, er spricht allerdings von „allgemeinem Gefäßkrampi“, aber 
ein solcher Gefäßkrampf ist auch nicht ein normaler Zustand, und 
Volhard wird also zugeben, daß dieser „allgemeine Gefäßkrampf“, 
der zu anatomischen Veränderungen führt, doch eine Erkrankung des 
Gefäßsystems darstellt. Daher wird es wohl für jeden im höchsten 
Maße überraschend sein zu lesen, daß Volhard Bezeichnungen wie 
Erkrankung und Entzündung als Worte bezeichnet, unter denen sich 
nichts denken läßt. Was nun aber die „Entzündung“ der Haut be¬ 
trifft, die Volhard als Beweis für diese Mitbeteiligung der Kapillaren 
an der Erkrankung verlangt, so lehrt uns doch das „Endothelsymp¬ 
tom“, daß die Kapillarendothelien in diesen Fällen krank sind. Daß 


**) Eppinger, H.: Therapie der Gegenwart. Urban u Schwarzen¬ 
berg; 1921; Märzheft. 
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es hierbei nicht* zu einer Entzündung der Haut im Sinne der fieber¬ 
haften Entzündung kommt, sondern mitunter nur zu einer Exsudation 
in das Unterhautzellgewebe und zum Oedem, mitunter auch diese Er¬ 
scheinungen fehlen, berechtigt noch nicht, die Allgemeinerkrankung 
der Kapillaren abzulehnen. Es gibt gewiß viele Gefäßerkrankungen, 
die wohl zur Exsudation in die umliegenden Gewebe, aber nicht zur 
Reaktion des Gewebes führen. 

Bezüglich der Retinitis albuminurica heißt es im Kongreß-Referate, 
S. 171: „Dieses Vorkommen der Retinitis angiospastica bei so ver¬ 
schiedenartigen Zuständen spricht aber zugleich auch dafür, daß im 
Endstadium all der genannten liiere nerkrankungen der periphere Mecha¬ 
nismus des chemisch bedingten Gefäßkrampfes eintritt und dann renal 
bedingt ist“. Diese Ausdrucksweise ist nicht klar: Es ist ein all¬ 
gemeiner Gefäßkrampf, an dem sich die Netzhautgefäße beteiligen, da; 
die Retinitis albuminurica kommt auch ohne Nierenerkrankung vor. 
Warum soll sie also, falls gleichzeitig eine Nierenerkrankung vor¬ 
handen ist, nun renal bedingt sein? Und Volhard äußert sich, da 
er die Tatsache der Retinitis albuminurica auch ohne Niereninsuffi¬ 
zienz kennt, folgendermaßen: „Und diese Retinitis hat weder mit Albu¬ 
minurie noch mit Uraemie irgend etwas zu tun. Aber sie ist allem 
Anscheine nach ein sicheres Zeichen dafür, daß der periphere che¬ 
mische Mechanismus eingesetzt hat“ (Kongreß-Ref. S. 171—72). Ist 
eine Bezeichnung wie „peripherer chemischer Mechanismus“ bestimmter 
und klarer als die von Volhard so gerügten Bezeichnungen „Allge¬ 
meinerkrankung“ und „Entzündung“? 

Und jetzt noch zur Urämie: Im Jahre 1891 habe ich, noch als 
Assistent an der Klinik von v. Jak sch, wohl als einer der Ersten mit 
modernen chemischen Methoden (Knop-Hüfner, Mörner-Sjoe- 
q u i s t) den Reststickstoff im Blute bestimmt und eine außerordentliche 
Vermehrung dieses Reststickstoffes bei schweren urämischen Krank¬ 
heitszuständen festgestellt. Meine Angaben wurden durch v. Jaksch 2S ) 
und v. Limb eck 24 ) der Oeffentlichkeit übermittelt. Ich habe die 
damals erhaltenen Resultate ausführlich in einer Festschrift für v. Jaksch 
im Jahre 1912 mitgeteilt 25 ) und dort auch auf Grund dieser Befunde 
zwei Formen der Urämie unterschieden. Ich führte die echte Urämie 
auf chemische Veränderungen zurück, habe allerdings gemeint, daß hier 
nicht die Wirkung eines einzelnen chemischen Stoffes in Frage kommt, 
sondern daß die physikalisch-chemische Gesamtwirkung maßgebend 
sei, also die „Salzwirkung“, und dementsprechend gesagt: 

1. Bei gewissen Formen von Nierenerkrankungen kommt es zu Störungen 
des Salzhaushaltes, bzw. zur Retention von Stoffen, welchen die Eigenschaften 
der „allgemeinen Salzwirkung“ gemeinsam sind. 

2 . Diese Störung führt schließlich (zum Teil unter qualitativer 
Aenderung auch der Gewebe 26 ) zu den Erscheinungen der Salzver¬ 
giftung, für welche wir beim Menschen die Bezeichnung „Urämie“ wählen. 

3. Es wird Gegenstand weiterer klinischer Forschung sein, jene als urämisch 
bezeichneten Symptomenkomplexe, welche pathogenetisch nicht als Folge allge- 

**) v. Jaksch: Klinische Diagnostik. 3. Aufl ; 1892; S 76. U r b a n u. 
Schwarzenberg; Ztschr. für klin. Med. 13; 196 (1893). 

**) v. Limbeck: Grundriß einer klinischen Pathologie des Btutes. 2. Aufl.; 
1896; S 113. Verlag G. Fi scher, Jena. 

*) Münzer, E.: Prager med. Wochenschr. 1912, Nr. 37. 

*•) Erst hier gesperrt gedruckt (A d. A.), 
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meiner Salzwirkung aufzufassen sind, von den durch Salzwirkung bzw. Salzver¬ 
giftung herbeigeführten Urämien zu trennen. 

Volhard 27 ) hat beim 28. Kongresse für innere Medizin im 
Jahre 1911 im Anschlüsse an den Vortrag Ho hl weg’s über das 
Verhalten des Reststickstoffes in weiterer Verfolgung der von Ascoli 
geäußerten Gedanken die echten Urämien von den Krampfurämien 
unterschieden und tut dies noch präziser mit Recht in seinem Referate. Er 
unterscheidet:die echte Urämie, die „unabhängig vom Hochdruck, 
allein abhängig von der Nieren leistung“ ist, von der Kramp f- 
urämie, die „unabhängig von der Nierenleistung, allein 
abhängig vom Hochdruck“ erscheint. Ich halte diese Darstel¬ 
lung für vorteilhafter als die von mir gewählte, weil ja schließlich die 
physikalisch-chemische Wirkung unter die allgemein chemische Wir¬ 
kung summiert werden muß. 

Schlußsätze: 

A. 1. Das Gefäßgebiet der Aorta besteht aus zwei wesentlich 
verschiedenen Teilen: a) den großen Gefäßen, den Arterien, die Wind¬ 
kesselfunktion haben und der Fortleitung des Blutes, dienen, und b) dem 
Arteriolo-Kapillarsystem, das je nach dem Gewebe und dem Organ, 
in dem es sich ausbreitet, verschieden gebaut ist, mit dem Gewebe 
innig zusammenhängt und Stoffwechselfunktion besitzt. 

2. Die großen Gefäße, die Arterien, kommen ihrer Aufgabe umso 
besser nach, je vollkommener elastisch sie sind. Ihre Wände werden 
während der Herzsystole gespannt, und die Energie der Wandspannung 
geht während der Herzdiastole wieder in kinetische Energie über. 

3. In dem Arteriolo-Kapillarsystem liegt der Widerstand für das 
Abfließen des Blutes in die Peripherie. Der Blutdruck ist eine Funk¬ 
tion dieses Widerstandes, und seine Kenntnis belehrt uns einmal über 
den in der Peripherie gegebenen Widerstand, bzw. über die Beschaffen¬ 
heit des Arteriolo-Kapillarsystems, andererseits zum Teile auch über 
die Arbeit des Herzmuskels. 

4. Die als Atherosklerose bezeichnete Erkrankung der großen Ge¬ 
fäße geht ohne Blutdrucksteigerung einher, dagegen ist die Herzarbeit 
gesteigert, denn je weniger dehnbar die Arterien sind, umsomehr Herz¬ 
arbeit geht in Strömungsenergie über; je geringer die Windkessel¬ 
funktion der Arterien ist, ein desto größerer Anteil des Schlagvolums 
kommt jäh in die Peripherie, die Durchblutung der peripheren Gefäße 
nähert sich mehr und mehr einer stoßweisen, wird schlechter; die 
peripheren Arterien werden gedehnt, geschlängelt (Gänsegurgelforma- * 
mation). Meist nimmt auch das Schlagvolum des Herzens zu, das 
Herz wird groß und dilatiert. 

5. Sehr häufig findet man neben dieser Atherosklerose, die man 
vor allem bei Männern sieht, eine Arteriolosklerose, vielleicht in 
manchen Fällen als Reaktionserscheinung der starken Druckschwan¬ 
kungen, vielleicht auch infolge konstitutioneller Veranlagung, d. h. der 
Blutdruck steigt. Doch ist auch der umgekehrte Falt zu beobachten: 
zuerst Arteriolosklerose, und zu ihr gesellt sich eine Atherosklerose, 


**) Volhard, F. : Kongreß f. innere Medizin. 1911; S. 318. 
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Solche Menschen sehen meist sehr gut aus, sind vollblütig, haben 
große Pulse, geschlängelte periphere Gefäße, leiden an Schwindel und 
Wallungen und erkranken häufig an Schlaganfällen; sie zeigen häufig 
den Habitus apoplecticus. Das sind die roten Hochdruckler 
Volhard’s. 

6. Das Arteriolo-Kapillarsystem kann akut oder chronisch er¬ 
kranken; die Erkrankung kann entweder das ganze System im allge¬ 
meinen oder nur das Kapillarsystem eines einzelnen Organes ergreifen. 
Die Erkrankungen dieses Systemes geben sich, wenn es sich um 
eine Verengerung des peripheren Strombettes handelt, durch Erhöhung 
des Blutdruckes (Hypertonie), wenn es sich um Erweiterung des peri¬ 
pheren Strombettes handelt, durch Senkung des Blutdruckes (Hypo¬ 
tonie) zu erkennen. Wir beschäftigen uns nachfolgend nur mit den 
Blutdrucksteigerungen, der vaskulären Hypertonie, dem arteriellen 
Hochdrucke : 

a) Rasch entstehende Blutdrucksteigerungen. Ihre Ursache kann 
liegen: 

a) in Kontraktion eines großen Teiles des Arteriolo-Kapillar¬ 
systems. Wir sehen sie häufig psychisch bedingt, dann bei schmerz¬ 
haften Zuständen, bei Nierenkoliken, bei Gallensteinen. Das sind 
vorübergehende Zustände (Pal’s Gefäßkrisen). 

ß) Wir sehen solche akute Blutdrucksteigerungen mitunter bei In¬ 
fektionskrankheiten. Hier finden wir häufig neben dem Hochdruck 
das Endothelsymptom, Oedeme und-Zeichen einer akuten Nephritis. 
Es ist die Frage, ob dieser Hochdruck durch einen Krampf der 
Arteriolo-Kapillaren (Pal-Volhard) oder durch anatomisch bedingte 
Wandveränderungen (Münzer-Munk) zustande kommt. Es ist die 
Aufgabe des pathologischen Anatomen, hier die Entscheidung zu 
fällen. Ich und F. Munk neigen zur Annahme einer Erkrankung des 
Arteriolo-Kapillarsystems mit anatomischer Veränderung in diesen 
Fällen. 

b) Häufig ist ein solcher arterieller Hochdruck dauernd vorhanden. 
Auch er wird vielfach als Zeichen eines dauernd erhöhten Tonus auf¬ 
gefaßt, vor allem durch Pal, dem sich jetzt Volhard anschließt. 
Doch geben diese Autoren zu, daß bei langer Dauer und Fortschreiten 
des Prozesses anatomische Veränderungen im Arteriolo-Kapillarsystem 
vorhanden sind. Ich nehme solche anatomische Veränderungen von 
vornherein als Ursache des dauernden Hochdruckes an und bin der 
Ansicht, daß sie erst bei Fortschreiten der Erkrankung mit unseren 
gegenwärtigen Methoden nachweisbar sind. Zeichen dieses dauernden 
arteriellen Hochdruckes sind neben dem Hochdruck die Hypertrophie 
des linken Ventrikels (reine Hypertrophie ohne vergrößertes Schlag¬ 
volum, also ohne Dilatation) häufig Polyzythämie und endlich lokale 
Zeichen, die von den jeweils besonders erkrankten Gefäßgebieten ab¬ 
hängig sind. Diese Erkrankung finden wir ebenso häufig bei Frauen 
wie bei Männern. Hier sind die peripheren Gefäße eng. Das sind 
die blassen Hochdruckler Volhard’s. 

Je höher der Blutdruck steigt, desto ausgedehnter muß selbstver¬ 
ständlich die Arteriolo-Kapillarerkrankung sein, und so ist es klar, warum 
bei sehr hohem Blutdruck fast stets auch die Nierengefäße miterkrankt 
gefunden werden. 
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Da die Erkrankung mit Schwund der Kapillaren einhergeht, sehen 
wir diese Veränderung, diesen Gefäßschwund vor allem an den Nieren, 
und sprechen von „Schrumpfniere“. Die Schrumpfniere ist nur eine 
Teilerscheinung der allgemeinen chronischen Sklerosis arteriolo-capil- 
laris. 

c) Das Kapillarsystem kann allgemein erkranken' oder nur in 
einem bestimmten Organ. 

a) Bei Allgemeinerkrankung des Kapillarsystems sind häufig auch 
die Nierengefäße erkrankt, daher ist die akute Glomerulonephritis oft 
nur Teilerscheinung der akuten Erkrankung des Arteriolo-Kapillar- 
systems, wie die Schrumpfniere eben Teilerscheinung der chronischen 
Erkrankung dieses Systemes darstellt. 

Bei dieser Auffassung wird verständlich, warum Hautödeme auch 
ohne oder vor der Nierenerkrankung sich zeigen können; das Haut¬ 
ödem ist in diesen Fällen Ausdruck der allgemeinen exsudativen Gefäß¬ 
erkrankung ohne Beteiligung der Nierengefäße (Eppinger’s Nephritis 
sine albuminuria). 

ß) Es kann aber auch das Arteriolo-Kapillarsystem irgendeines 
Organes, z. B. der Nieren, allein erkrankt sein; dann haben wir eine 
reine akute Glomerulonephritis. 

7. Die Urämien sind in Uebereinstimmung mit Volhard einzu¬ 
teilen in die echten, chemisch bedingten, die auf Niereninsuffi¬ 
zienz beruhen, und in die Pseudourämien, die vorzüglich als 
Krampfurämien anzusehen und mit a 1 lgemeiner Gefäßerkran¬ 
kung verbunden sind. 

B. Auch im Gebiete der Arteria pulmonalis haben wir, wie im 
Gebiete der Aorta, die Erkrankungen des Stammes und des Arteriolo- 
Kapillarsystems zu unterscheiden. 

Die Sklerose des Stammes und der großen Aeste der 
Arteria pulmonalis ist klinisch gekennzeichnet durch eine bei Be¬ 
wegung eintretende Kurzatmigkeit und Zyanose, zu der sich bald 
Schwellung der Leber und Bauchwassersucht gesellen, ohne daß — 
insbesondere im Beginne der Erkrankung — Zeichen eines Klappen¬ 
fehlers des Herzens vorhanden sind. 

Die Sclerosis arteriolo-capillaris im Gebiete der Arteria 
pulmonalis führt zu erhöhtem Widerstande für die Entleerung des 
rechten Ventrikels und damit, anatomisch, zu dessen Hypertrophie, 
zu der sich sehr bald auch die Dilatation des rechten Ventrikels 
gesellt. Klinisch ist diese Erkrankung gekennzeichnet durch eine von 
Anfang an und auch bei Ruhe vorhandene (schwere) Zyanose und 
Kurzatmigkeit, d. h. durch die Erscheinungen des wahren 
Emphysems, dessen anatomische Grundlage eben ist: Arteriolo- 
Kapillarsklerose im Gebiete der Arteria pulmonalis. 
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SITZUNGSBERICHTE. 

AUS DEN VERHANDLUNGEN DES 36. KONGRESSES DER 
DEUTSCHEN GESELLSCHAFT FÜR INNERE MEDIZIN IN 
BAD KISSINGEN. 21.—24. April 1924. 

Amei an g (Frankfurt a. M.): Veränderungen des Herz- und 
Gefäßsystems im Frühstadium der Syphilis. 

A. hat bei 275 Fällen von sekundärer Lues insgesamt bei 50 v. H. Herz¬ 
störungen beobachtet. Bei Ausscheidung aller anderen Ursachen (Alkohol, 
Nikotin) blieben noch 58 (43 männl., 15 weibl.) Fälle übrig, bei denen die 
Syphilis als alleinige Ursache der Störungen angesprochen werden 
konnte, zumal es sich um früher herzgesunde Jugendliche unter 30 Jahren 
handelte. — In 14 v. H. dieser Fälle wurden Rhythmusstörungen beob¬ 
achtet (Tachykardie, Bradykardie, Extrasystolen), bei 14 v. H. hörte 
man systolische Geräusche am Herzen, Verstärkung der zweiten Töne, 
linksseitige Herzerweiterung. Oft kombinierten sich diese Störungen, 
besonders Sensationen mit Rhythmusstörungen, leichte allgemeine Er¬ 
müdbarkeit, leichte Herzinsuffizienz ohne Stauungserscheinungen. Unter 
den antiluetischen Behandlungen gingen die krankhaften Erscheinungen 
stets prompt zurück. Bei 40 Fällen seronegativer Lues fand sich nie¬ 
mals eine Kreislaufstörung. — 

Der Angriffspunkt der Lues ist wohl in einer toxischen Wirkung 
auf Herzmuskel und -nerven zu suchen. Es gibt auch eine intersti¬ 
tielle Myocarditis bei sekundärer Lues. Möglicherweise gehen die 
Erscheinungen der Tertiärperiode aus diesen Störungen der Sekundär¬ 
periode hervor. 

Elias (Wien): Zum perikardialen Stauungstypus. 

Zur Aufklärung der Stauungserscheinungen in den Organen bei 
exsudativer und adhäsiver Perikarditis hat E. experimentelle Unter¬ 
suchungen an der Leiche unternommen, indem er die Hohlvenen und 
die Perikardfalhöhle mit Hyrtlscher Masse ausgoß und dann die Ver¬ 
änderungen teils durch unmittelbare Präparation teils in Querschnitten 
der Gefrierleiche studierte. Als wichtigstes Ergebnis fand er eine 
knebelartige Einstülpung des Perikards in die Cava inferior unmittel¬ 
bar stromabwärts der Einmündung der Lebervenen. Dadurch erklärt 
sich die meist vorwiegende schwere Stauung in der Leber. 

Hering (Köln): Der Sinus caroticus an der Carotisteilungs¬ 
stelle als Ausgangsort eines negativ-chromotropen Herzreflexes und 
eines depressorischen Gefäßreflexes. 

H. hatte früher schon behauptet, daß bei dem sogen. Vagusdruck¬ 
versuch die Erscheinungen nicht vom Vagus, sondern von der Carotis 
reflektorisch ausgelöst würden. Experimente am Hunde zeigten nun, 
daß Druck auf die Teilungsstelle der Carotis in interna und externa, 
die sich meist in einer kurzen Erweiterung des Gefäßes, dem Sinus 
caroticus darstellt, Blutdrucksenkung und Bradykardie erzeugt. Der¬ 
selbe Reflex wird ausgelöst durch intraarterielle Drucksteigerung inner¬ 
halb des Sinus caroticus, während eine Drucksenkung in der Carotis 
durch Abklemmung des Gefäßes das Gegenteil hervorruft. Die Blut¬ 
drucksteigerung bei Abklemmung der Carotiden wird also durch diesen 
Carotisreflex und nicht — wie man bisher annahm — durch Hirn- 
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anämie erzeugt. Entnervung des Sinus ruft durch Fortfall des Reflexes 
eine Blutdrucksteigerung um fast das Doppelte hervor. Wir haben 
es also bei dem Carotisreflex mit einem Parallelfall des Nervus depressor 
zu tun. 

Koch (Köln): Ueber den depressorischen Gefäßreflex beim 
Carotisdruckversuch beim Menschen. 

Der Carotisdruckversuch beim Menschen ist nicht, wie aus dem 
Experimente Herings hervorgeht, als Zeichen einer herzhemmenden 
Vaguswirkung aufzufassen. Er wird auch durch Atropin nicht beein¬ 
flußt. Die Blutdrucksenkung ist dabei um so stärker, je höher der 
Blutdruck jeweils ist, am höchsten beim Hypertoniker. Vorbedingung 
zum Zustandekommen des Reflexes ist genaue Lokalisation des Druck¬ 
punktes und Fortfall aller drucksteigernden Faktoren, namentlich auch 
psychischer Erregungen. 

Frey (Kiel): Die Bestimmung der mechanischen Latenzzeit, 
ein Verfahren zur Beurteilung der Kontraktilität des Herzmuskels. 

Das Intervall zwischen Aktionstrom und Kontraktion des Herzmuskels, 
die Latenzzeit, wurde von Garten zu 20-30 a gefunden, während 
Einthoven ihre Existenz überhaupt bestreitet. In eigenen Versuchen, 
bei denen das Ekg mit Nadelektroden und die Herzkontraktion mit 
Hülfe des Kardiogramms aufgenommen wurden, fand Frey teils Werte 
wie Garten, teils ein Fehlen der Latenzzeit. Die Latenzzeit ist 
augenscheinlich verschieden unter verschiedenen Bedingungen: Sie 
ändert sich durch intravenöse Injektion von Pharmaka: Adrenalin ver¬ 
kürzt, Chinin verlängert sie, Vagusreizung (Erstickung) verkürzt; Kalium 
verlängert, Calcium verkürzt sie. Erhöhter Druck und vermehrte Fül¬ 
lung der Aorta hat keinen Einfluß auf die Latenzzeit. Ausschlag¬ 
gebend ist für sie vielmehr die Kontraktilität des Herzmuskels, und 
zwar kommt es vor allem auf die Menge der vorhandenen Reserve¬ 
stoffe an, während der oxydative Teil der Kontraktion (Cyanvergiftung) 
ohne Einfluß ist. Wichtig ist auch der Hydratationszustand des 
Herzens: vermehrte Quellung verlängert, verminderte verkürzt die 
Latenzzeit. 

Deist (Stuttgart): Welche Folgerungen können aus einer Ver¬ 
längerung der Ueberleitungszeit im Elektrokardiogramm abgeleitet 
werden ? 

Bei Herzfehlern, Endocarditis und stets bei syphilitischen Erkran¬ 
kungen des Herzmuskels findet sich das PR-Intervall häufig verlängert 
und zwar viel häufiger bei gleichzeitiger Herzinsuffizienz als bei gut 
kompensierten Vitien. Sehr viel seltener beobachtet man ein verlän¬ 
gertes PR auch bei Extrasystolen. Als wahrschein’iche Ursache der 
Verlängerung des Intervalls glaubt Deist eine Myocarditis annehmen 
zu dürfen. Bei Extrasystolen kann das Verhalten der PR-Zacke des¬ 
halb differentialdiagnostisch wichtig sein. Die Arhythmia perpetua 
sieht man manchmal unmittelbar aus einer Verlängerung des PR- 
Intervalls hervorgehen, sie stellt vielleicht das Anfangsstadium der 
perpetuellen Arhythmie dar. Auch prognostisch ist das Symptom 
von Bedeutung, da man aus ihm vielleicht auf eine frühere Myocar¬ 
ditis schließen kann. 
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Schellong (Würzburg-Kiel): Experimentelle Versuche zur 
Frage des partiellen Herzblocks. 

Zur Klärung der verschiedenen Anschauungen von Wenkebach 
und Straub, ob es sich beim partiellen Herzblock um eine verlang¬ 
samte Leitung durch das Hissche Bündel oder eine variable Latenz 
der Kammermuskulatur handle, hat Sch. Experimente an einem prä¬ 
parierten Herzstreifenpräparat angestellt. Er stellte sich die Frage, 
welche Beziehungen zwischen Reizleitung und Ansprechbarkeit des 
Herzmuskels bestehen. Aus seinen Versuchen zieht er den Schluß, 
daß beim partiellen Block die Fortpflanzung der Erregung verlang¬ 
samt ist. Dagegen ist eine isolierte Herabsetzung der Reizbarkeit 
ohne Verlangsamung der Erregungsleitung nicht denkbar. 

Meyer, E, (Göttingen): Ueber die Wirkung kleiner Mengen 
kristalloider Körper auf Kreislauf und Wasserbewegung. 

Durch intravenöse Einführung von 10 bis 20 ccm einer 20 v. H. 
starken Dextroselösung kann man bei Kranken mit arteriellen Spasmen 
(Angina pectoris, Claudicatio intermittens) oft sehr gute therapeutische 
Wirkungen erzielen. Sie sind vielfach nach 2 bis 3 Injektionen beschwerde¬ 
frei. Bei Hypertonikern beobachtet man mit derselben Therapie manch¬ 
mal starke Blutdrucksenkungen, maximal meist nach 2 Stunden, oft 
bis zu einem Tage anhaltend. Die Kapillarmikroskopie solcher Fälle 
ergibt nach der Injektion eine Erweiterung des vorher verschlossenen 
arteriellen Schenkels der Kapillaren und damit eine gleichmäßige Blut¬ 
strömung. — Die Ursache dieser Veränderungen ist nicht in einer 
osmotischen Wirkung der Zuckerlösung zu suchen. Es handelt sich 
vielmehr höchst wahrscheinlich um eine Beeinflussung der Kolloide 
des Blutserums durch die Injektion. Untersuchungen am überlebenden 
Herz- und Gefäßpräparat ergaben, daß die Serumkonstriktion durch 
kleine Mengen Dextrosezusatz gelöst wird, aber nicht durch Kochsalz¬ 
zusatz oder in reiner Dextroselösung ohne Serum. Durch, den Dex¬ 
trosezusatz zum Serum ist das Cholesterin im Serum in anderer Form 
vorhanden, es ist dann nicht ausschütteibar. Dasselbe Verhalten zeigt 
sich auch bei Versuchen in vitro. — Eine Kombination der Stro¬ 
phantinbehandlung bei Herzschwäche mit Injektion von 10 ccm einer 
20 v. H. staiken Traubenzuckerlösung wirkt infolge besserer Durch¬ 
blutung des Herzens oft sehr günstig. 

Handovsky (Göttingen): Physikalisch-chemische Bemerkungen 
zum Vortrage von E. Meyer. 

Der Zustand des Cholesterins im Blute ist verschieden je nach 
der Kolloidstruktur des Serums. Pharmakologisch ist dies von Bedeu¬ 
tung, weil der Organismus in der leichten Veränderlichkeit des Chol¬ 
esterinzustandes ein Mittel hat, den Tonus der Gefäße zu verändern. 

Bürger (Kiel): Untersuchungen über die Wirkungsweise der 
Osmotherapie. 

Durch Injektion hypertonischer Lösungen in das Blut kommt es 
zu einer Wasserbewegung im Organismus: Kurz nach der Injektion 
kann man im Kapillarblut, etwas später im Venenblut eine hydrämische 
Plethora nachweisen. Die Aenderung im Wassergehalt ist in den Ge¬ 
weben durch eme Gewicht<5veränderung nachweisbar, die man beson- 
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ders gut in der quergestreiften Muskulatur und am überlebenden 
Froschherzen zeigen kann. Je nach der Stärke der Lösung ist die 
Wirkung auf die Vitalität der Gewebe verschieden. Z. B. verusacht 
eine 5 v. H. starke Dextroselösung keinen Schaden, eine 20 v. H. 
starke wirkt aber schon tödlich. 

Westphal (Frankfurt): Cholesterin und arterieller Hochdruck. 

Bei der Hypertonie spielt die Tonussperre eine wichtige Rolle. 
Das Cholesterin ist ein Adrenalinwirkung im Körper steigernder Stoff. 
Bei Cholesterinfütterung älterer Kaninchen kommt es zu einem Blut¬ 
druckanstieg. Das Gefäßstreifenpräparat erfährt durch Cholesterinzu¬ 
satz eine Verkürzung. Bei 90 v. H. aller Hypertoniker ist nun im 
Blute eine Vermehrung des Gesamtcholesterins nachweisbar. W. nimmt 
an, daß das Cholesterin zu einer stärkeren Abdichtung der Gefäß¬ 
wände führt und damit zu einer Verminderung der Entquellung der 
Gewebe. Das bedingt die Hypertonie. Bei stärkerer Quellung der 
Gefäßwand, wie sie bei der Nephrose beobachtet wird, kommt es des¬ 
halb nicht zur Hypertonie. — Rhodannatrium (3mal 0,1 g) wirkt Blut¬ 
druck senkend. 

Fahrenkamp (Stuttgart-Bad-Teinach): Ueber die klinische 
Stellung der Scilla unter den Digitaliskörpern. 

Beobachtungen über die Wirkung der Scilla an 90 Kranken teil¬ 
weise über 2 Jahre ergaben, daß eine Dosis von 4 mg per os, 2 mg 
rektal und 0,5 mg intravenös ohne Schaden wochenlang vertragen 
wird. Bei 1,0 mg intravenös wurde bisweilen ein flüchtiger Schwindel, 
aber keine Erscheinung am Herzen beobachtet Im ganzen hat die 
Scilla eine schwache Digitaliswirkung, keine dem Strophantin. ähnliche 
Wirkung. Ihre Indikationsbreite ist entsprechend groß. Besonders 
gut werden leichte Herzinsuffizienzen ohne merkliche (Trganstauung 
beeinflußt. — Eine mit Digitalis vorbehandelte Insuffizienz läßt sich 
mit Scilla gut auf der Höhe halten (Ersatz für den chronischen Digi¬ 
talisgebrauch). Angina pectoris und Hypertonie sind keine Kontra¬ 
indikation. Bei Kombination der Scilla mit Digitalis ist die Wirkung 
prompter und länger. Die chronische Scillatherapie hält die Leistungs¬ 
fähigkeit auch mancher digitalis-refraktärer Fälle aufrecht. 

• 

Weber (Bad-Nauheim): Die auskultatorische Blutdruckmessung 
und ihr Wert für die Beurteilung des Schlagvolumens. 

Aus der verschiedenen Lautheit der Arterientöne vor und nach 
Arbeit und bei Erregungen kann man auf ein erhöhtes Schlagvolum 
schließen. Bei Extrasystolen, Arhythmien und beim Herzalternans 
ist der größere, an der peripheren Arterie fühlbare Pulsschlag von* 
einem lauteren Ton über der Aorta gefolgt. Die Wucht, mit der die 
Gefäßwand in Schwingung # versetzt wird, hängt von der Geschwindig¬ 
keit und der Menge des Schlagvolums ab. Aus verstärkten Tönen 
über den arteriellen Klappen kann man auf eine Zunähme des Schlag¬ 
volums- un4 auf eine Besserung der Herzkraft schließen. Leisere 
Arterientöne sprechen für ein Zurückgehen der Herzkraft. Die fort¬ 
laufende Beobachtung der Lautheit der Töne ist also diagnostisch 
und prognostisch bei Ueberwachung von Herzkranken wichtig. 
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Hess, Otto (Köln): Neue Untersuchungen über die Adrenalin¬ 
empfindlichkeit beim Menschen. 

Bei der Bearbeitung verschiedener Fragen' über die Adrenalin¬ 
empfindlichkeit des Menschen werden möglichst kleine Adrenalindosen 
verwendet, um über Einzelheiten und Feinheiten der Reaktion beson¬ 
ders auch auf verschiedene Organe Aufschluß zu erhalten. Das Adrenalin 
wird intravenös so gegeben, daß der Patient nichts davon merkt, außer¬ 
dem wird mit haltbaren Lösungen bis zur Verdünnung 1:1000000 
gearbeitet. Zunächst wird die normale Reaktion auf den arteriellen 
und venösen Blutdruck festgestellt, die bei 1:200 000 mg pro kg liegt. 
Bei der Mehrzahl der Erkrankungen liegt die erste Blutdruckreaktion 
in der Breite der Norm oder in der Nähe derselben. Bestimmte Gruppen 
von Krankheiten ergeben aber doch deutlich erhöhte oder verminderte 
Adrenalinempfindlichkeit; empfindlicher sind: Hypertonien verschiedener 
Art, bestimmte Gehirn- und Nervenkrankheiten organischer und funk¬ 
tioneller Art, Fälle von floridem Kocherschen Vollbasedow, Diabetes 
mellitus, Asthma bronchiale in der anfallsfreien Zeit und hyperacide 
Gastritis. Eine verminderte Adrenalinempfindlichkeit wurde gefunden 
bei: dekompensierten Herzerkrankungen, fieberhaften Infektionskrank¬ 
heiten (regelmäßig Pneumonie und Influenza), Asthma bronchiale im 
Anfall, Gastritis anacida und Ca. ventriculi, bei Lebererkrankungen mit 
Ikterus, bei perniziöser Anämie und bei Sterbenden. Bei bestimmten 
Erkrankungen (z. B. Hypertonie) ist auch der Kurvenablauf geändert. 

Die Wirkung verschiedener Suprarenindosen auf bestimmte Organe 
ergibt in der Norm eine ziemlich gesetzmäßige Skala, während sie bei 
Erkrankungen weitgehend verändert sein kann. So können bestimmte 
Organe bei bestimmten Erkrankungen schon auf viel kleinere Dosen 
als in der Norm reagieren und umgekehrt; d. h. nicht das ganze 
sympathische System braucht dem Adrenalin gegenüber eine veränderte 
Ansprechbark eit zu zeigen, sondern nur bestimmte erkrankte Organe 
können sich durch eine lokale Ueber- oder Untererregbarkeit zu 
erkennen geben. (Autoreferat.) 

Bruns (Königsberg): Untersuchungen über die Leistungsfähig¬ 
keit der Plethysmographie. 

B. hat die Weber sehen Untersuchungen, vasomotorische Stö¬ 
rungen sowie typische Arbeits- und Ermüdungskurven beim Menschen 
mit Hülfe der Plethysmographie darzustellen, nachgeprüft und kommt 
vielfach zu anderen Befunden. Besonders findet er durchaus nicht 
regelmäßig die Normalarbeitskurven bei Herzgesunden. Manchmal 
beobachtete er bei Herzkranken wieder Normalkurven. Er sucht die 
Unterschiede gegenüber den Weberschen Versuchen in dessen Technik 
• (Ruhigstellung des Arms). Zur Unterscheidung von Veränderungen 
der plethysmographischen Kurve durch Vasomotorenwirkung und durch 
unwillkürliche Armbewegungen hat er d^n Untersuchungsarm total 
vom Blutkreislauf abgeschnürt. Auch dann treten die Weberschen 
Arbeitskurven aut Sie sind also nicht allein durch Vasomotorenwir- 
kung bedingt. Die Methode der Plethysmographie eignet sich gut 
zur Demonstration vasomotorischer Störungen durch Wärme- und 
Kälteeinwirkung, sie ist aber nicht brauchbar zur Beantwortung der 
anderen Weberschen Probleme. 
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Ewig (Königsberg): Ueber die'respiratorischen Druckschwan¬ 
kungen im Lumbalkanal. 

Druckkurven im Lumbalkanal zeigen neben venenpulsartigen 
Schwankungen größere Erhebungen, die von der Atmung abhängig 
zu sein scheinen. Diese Atemschwankungen zeigen aber bald ein 
inspiratorisches, bald ein exspiratorisches Ansteigen. Untersuchungen 
bei verschiedenem Atemtypus lassen erkennen, daß für diese Atem¬ 
schwankungen im Lumbalkanal nicht nur der intrathorakale, sondern 
auch der intraabdominale Druck eine Rolle spielt. 

Pröbsting und Stüber (Freiburg): Ueber den Einfluß des 
Gefaßtonus auf die Wirkungsweise der Gefäßmittel. 

Injektion von Adrenalin oder von frischem Blut hat bei Esku- 
lenten eine andere Wirkung als bei Temporarien. Der Durchspülungs¬ 
druck ist bei Eskulenten niedriger als bei Temporarien. Bei höherer 
Gefäßspannung ist die Wirkung der Pharmaka augenscheinlich also 
eine andere als bei niederer. Wird der Spannungszustand der Gefäße 
desselben Tieres durch Wärmeeinwirkung geändert, so ist die Wirkung 
der injizierten Mittel ebenfalls eine andere. Es gibt im Blute also 
eine Substanz, die vasodilatatorische bzw. vasokonstriktorische Wir¬ 
kung hat. Für alle Gefäßmittel gilt der Satz, daß ihre augenblick¬ 
liche Wirkung und der Ablauf ihrer Wirkung abhängig ist vom jeweiligen 
Spannungszustand der Gefäße (bivalente Wirkungsweise der Gefäßmittel). 

Deikeund Hülse (Halle): Adrenalinversuche bei Hypertonien. 

Injiziert man Hypertonikern Adrenalin 0,005 intravenös, so zeigen 
sie eine verschieden starke Reaktion in Form einer Steigerung des 
arteriellen und venösen Blutdruckes. Es zeigte sich, daß alle nephri- 
tischen Hypertonien auf die genannte Menge Adrenalin mit einer 
Drucksteigerung reagieren, alle essentiellen Hypertonien ohne spe¬ 
zielle Nierenerkrankung dagegen nicht. Venendruckerhöhung allein 
spricht auch schon für Bestehen einer Nephritis. Man kann die Adre¬ 
nalinempfindlichkeit der Hypertoniker also differentialdiagnostisch gut 
verwerten. 

Förster und Heuner (Würzburg): Ueber einen neuen blut¬ 
drucksenkenden Körper. 

Gereinigtes Insulin ergibt beim Versuchstier keine Blutdruck¬ 
senkung. Gewöhnliches Insulin dagegen führt'zur Senkung des Blut¬ 
druckes. Der isolierte neue Körper allein ist bei der Injektion von 
einer Hypoglykämie und starken Blutdrucksenkung gefolgt, die in 
geeigneter Dosis den Tod des Versuchstieres herbeiführen kann. Es 
findet sich also im Pankreas ein Körper mit blutdrucksenkender Wir¬ 
kung. Ed. Stadler. 


REFERATE. 

L NORMALE UND PATHOLOGISCHE ANATOMIE 
UND HISTOLOGIE. 

Groß, Walter: Ueber Encephalitis. (Virch. Arch. 242, H. 3.) 
In seinem zusammenfassenden Ueberblick der Encephalitis glaubt 
Vortragender vor allem den Begriff der nichteitrigen Encephalitis ab¬ 
grenzen d. h. zu dem Entzündungsbegriff Stellung nehmen zu müssen. 
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Nach Gewebsstörungen durch Druck, Stoß usw. treten Nekrosen 
auf, die auf ungenügende Ernährung zurückzuführen sind. Zugrunde 
gehen sämtliche Gewebe des Nervensystems, aber in einer bestimmten 
Reihenfolge. Als erstes geht wohl das Nervengewebe zugrunde, 
das am empfindlichsten ist, dann die Glia und erst zum Schlüsse das 
mesodermale Gewebe. Aber selbst beim unvollständigen Zugrunde¬ 
gehen, d. h. alleiniger Nekrose des Nervensystems, bleibt die Glia nicht 
völlig intakt. Zuerst quillt die Glia auf und gibt dann Zellen ab, 
Gliazellen oder Körnchenzellen, die wieder bei ihrer Abraumarbeit 
zugrunde gehen können, Wanderzellen, die die Gewebstrümmer in die 
Gefäße schaffen, und phagocytierende Zellen, Epitheloidzellen, deren 
Bedeutung noch unklar ist. Es entsteht also hiermit eine Narbe. 
Geht nervöses und gliöses Gewebe zugrunde, so treten dieselben Er¬ 
scheinungen auf, ausgehend vom fnesodermalen Gewebe der Gefäß¬ 
scheiden. Daneben aber kommen auch Leucocyten, Lymphocyten 
und Plasmazellen vor. Bei Vergiftungen treten ähnliche Erscheinungen 
auf. Aber trotzdem konnten die verschiedenen Autoren verschiedene 
Bilder der Gehirnsubstanz bei den verschiedenen Vergiftungen kon¬ 
statieren. Vortragender erinnert nur an das „Gliastrauchwerk“ bei 
Typhus und Gasödem von Spielmeyer. Bei der epidemischen 
Encephalitis (Economo) finden sich nun alle diese Veränderungen 
ebenfalls (Gliawucherung, Nervenzelluntergang, Zellknötchen und ad- 
ventitielle Infiltrate, ebenso in Knötchenform); aber auch in den 
deutlichen Knötchen finden sich mitunter diese Veränderungen. Das 
histologische Bild der Encephalitis im einzelnen ergibt: kleine zentrale 
Herde, die keine wesentliche Neigung zur Ausdehnung erkennen lassen, 
im Verhältnis zum Umfang der Herde auffallend geringe Zerstörung 
gliösen Gewebes und Gliawucherungen, die über den Umfang der 
Gewebszerstörungen hinausgehen und ein ganz andres Bild darstellen 
als die reparatorische Gliawucherung nach traumatischen Zerstörungen. 
Während nun die einen Autoren (E c o n o m o u. a. m.) behaupten, daß 
dadurch die Encephalitis scharf abgegrenzt gegen alle Krankheiten 
wäre, verneinen dies andere (Aschoff, Spiegel). Erstrecken sich 
diese Herde auf das Rückenmark, so ähnelt der histologische Befund 
sehr stark der Heine-Medinschen Krankheit, ja kann derselben 
völlig gleich sein. Ebenso sind auch die Unterschiede gegen die 
Poliomyelitis sehr gering und hängen nur von dem Alter der -Er¬ 
krankung selber ab. Neuerdings fanden sich derartige Knötchen, im 
Nervensystem auch z. B. bei Fleckfieber. Dieselben stehetT aber hier 
fast immer im Zusammenhang mit Gefäßen. Derartige Knötchen 
wurden aber von Dürck auch bei Malaria perniciosa nachgewiesen. 
Auf Grund der Knötchenbildungen läßt sich also die Encephalitis 
nicht von anderen Erkrankungen abgrenzen. Ja sogar im anaphylaktischen 
Schock können Sötche iCrröteh^n.-auftauchen, also fast unmittelbar im 
Anschluß an die auslösende Ursache. — 

Wenn wir uns nun auf den Standpunkt March an d’s stellen, 
fährt Vortragender fort, daß auch die Zellen der adventitiellen Infiltrate 
nicht aus dem Blut ausgewandert sind, sondern- an Ort und Stelle 
;aus der Gefäßwand entstanden sind, so. finden wir bei allen diesen 
1 Erkrankungen nichts Exsudatives. Das einzige Merkmal einer Kreislauf¬ 
störung Sind die mitunter auftretenden Diapedesisblutungen (Encephalitis 
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hämorrhagica. — Schmidt benennt sie Purpura cerebri). Aber auch 
diese Blutungen haben mit Entzündung nichts zu tun, sondern kommen 
zustande durch ein Zusammenwirken von örtlicher Gewebsschädigung, 
Vasomotorenbeeinflussung und zentraler Kreislaufstörung. Die Bei¬ 
behaltung des Entzündungsbegriffes wird hauptsächlich mit Rücksicht 
auf die Klinik begründet. 

Ueber die Frage der Aetiologie läßt das histologische Bild der 
Encephalitis keinerlei Schluß zu, da die Schädlichkeit nur ein ver¬ 
änderlicher Faktor ist, der seine Ausbildung beeinflußt, also den 
Vorgang nicht eindeutig bestimmt. 

Zum Schluß macht Groß auf die Einteilung von Schröder 
aufmerksam, der den Entzündungsbegriff völlig vermeidet und nicht 
über das hinausgeht, was wir tatsächlich behaupten können : 

1) die reinen Abbau- und Ersatzvorgänge, wie bei jeder Art 
von Untergang nervösen Gewebes, 

2) die proliferativen und produktiven Vorgänge, 

3) die adventitiellen Infiltrate aus Lymphocyten und Plasmazellen. 

E..Kratzeisen (Mainz). 

Spielmeyer, W.: Ueber chronische Encephalitis. (Virch. Archiv. 
242; Heft 3.) 

Vortragender stellt in den Mittelpunkt seiner Ausführungen die 
Paralyse und beschränkt sich darauf, die Unterschiede und die gemein¬ 
samen Momente von Paralyse und Encephalitis darzustellen, ohne auf 
die Frage der Entzündung, der Aetiologie usw. einzugehen. Nach kurzer 
summarischer Uebersicht über die gröbsten Merkmale der paralytischen 
Hirnerkrankung geht er auf die einzelnen chronischen Encephalitis¬ 
formen über, als da sind: Schlafkrankheit, chron. Encephalitis epidemica, 
multiple Sklerose, sklerosierende Entzündung im Hemisphärenmark, 
und streift auch kurz die Borna'sehe Erkrankung der Pferde, die 
Staupe und die Lyssa. Und auch bei diesen vergleichenden Unter¬ 
suchungen hält sich Vortragender an ein bestimmtes Schema und an 
eine bestimmte Reihenfolge. Er untersucht 5 Punkte aller, dieser 
Erkrankungen immer im Vergleich zu Paralyse: 

1) Die Lokalisation der Erkrankung 

2) Die Art ihrer Ausbreitung 

3) Die morphologischen Besonderheiten der atypischen Formen 
im Vergleiche zu den typischen 

4) Die Ausheilung chronischer Entzündungen und ihre Erkennung 

5) Die sogenannten selbständigen Degenerationen. 

Die ausführlich dargestellten und an einem reichen Bildermaterial 
erläuterten Ausführungen müssen im Original nachgelesen werden. 

E. Kratzeisen (Mainz). 

Arzt L. (Wien): Zur Kenntnis der Lymphogranulomatosis 
(Paltauf-Stemberg) der Haut. (Verhandlungen der deutschen patho¬ 
logischen Gesellschaft. Neunzehnte Tagung, abgehalten in Göttingen 
am 16. bis 18. April 1923. S. 247.) 

An Hand von selbstbeobachteten Fällen von Lymphogranulomatose, 
die multiple Geschwüre an der Haut aufwiesen, bespricht Vortr. diese 
Komplikation vor allem differentialdiagnostisch. Bei den Hautaffektionen 
infolge von Lymphogranulomatose handelte es sich zunächst um In¬ 
filtrate, dann um Nekrosen und zuletzt um Ulcerationen. Ausgebildete 
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Ulcerationen der Haut auf lymphogranulomatöser Basis lassen sich 
vor allem von der Mycosis fungoides nur durch den histologischen 
Befund unterscheiden, und eine scharfe Trennung dieser beiden Er¬ 
krankungen glaubt Vortr. verlangen zu müssen, da die erstere eine 
Systemerkrankung ist, während die Mycosis vom Integument als solchem 
seinen Ausgang nimmt. E. Kratzeisen (Mainz). 

Wohl will (Hamburg): Zur Frage der Encephalitis congenita 
(Verhandlungen der deutschen pathologischen Gesellschaft. Neunzehnte 
Tagung, gehalten in Göttingen am 16. bis 18. April 1923. S. 297.) 

An Hand einer systematischen Untersuchung einer großen Anzahl 
Gehirne von Ungeborenen, die z. T. durch Kaiserschnitt bei noch 
stehender Blase geboren wurden, nimmt Vortr. Stellung zu der Frage, 
ob die in den Gehirnen von Neugeborenen gefundenen Fettkörnchen¬ 
zellen einen pathologischen oder physiologischen Charakter haben. Das 
Geburtstrauma als schädigendes Moment kann er völlig ausschließen. 
Vortr. hält diese Fettkörnchenzellen, d. h. ausschließlich feintropfige 
Gliaverfettung für eine physiologische, d. h. normale Erscheinung. In 
Gegensatz dazu stellt er die Abbauzellherde, die er als pathologische 
Erscheinungen anspricht. Immerhin warnt er, die klinische Bedeutung 
dieser Herde zu überschätzen. Für die letzteren glaubt auch er das 
Geburtstrauma verantwortlich machen zu müssen. 

E. Kratzeisen (Mainz). 

II. PHYSIOLOGIE UND EXPERIMENTELLE PATHOLOGIE. 

Bargen, J. A. (Chicago): Experimental infectious Streptococcus 
Endocarditis and its arsenical therapy (Sodium cacodylate). Arch. 
of intern Medicine Vol. 38; Nr. 5.) 

Kaninchen wurden mit Kulturen von Streptococcus viridans, die 
von Patienten mit Endocarditis gewonnen waren, infiziert. Von 53 
Tieren hatten 38 eine Endocarditis. Zum Teil wurden die Tiere mit 
Natrium cacodylicum intravenös vorbehandelt. Bei diesen Tieren ent¬ 
wickelte sich die Erkrankung nicht. Die Tiere waren imstande, die 
Streptococcen zu zerstören. Nach Ansicht der Bakteriologen übt das 
Natrium cacodylicum auf das Endothel der Gefäße einen vermehrten 
Reiz aus und verursacht eine verstärkte Phagocytose. Fälle mit bereits 
entwickelter Endocarditis wurden unzweifelhaft durch die Behandlung 
günstig beeinflußt. Schelenz (Trebschen). 

Alvarez, Walter C. (San Francisco): Blood pressures in fifteen 
thousand University Freshmen. (Arch. of intern. Medicine Vol. 32; 
Nr. 1.) . 

Die großzügigen Untersuchungen wurden an 6000 jungen Männern 
und rund 9000 Frauen beim Eintritt in die Universität California durch¬ 
geführt. Der Blutdruck bei den Frauen war gleichmäßiger und lag 
im Durchschnitt 14 mm unter dem der Männer. Erhöhte Spannung 
ist nichts ungewöhnliches bei jungen Leuten. In über 45% überstieg 
der Druck 130 mm und in 22% sogar 140 mm. Der Druck muß 
also im Laufe der Jahre abfallen, denn mit 30 Jahren war er im Durch¬ 
schnitt 110 mm gegen 127 mm im Alter von 16 Jahren. Es ist also wohl 
nicht berechtigt, die Hypertension allein den Infektionskrankheiten oder 
ausschweifendem Leben zuzuschreiben. Schelenz (Trebschen). 
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m. KLINK, 
a) Herz. 

Friedman, J. C. und Strauß, Sidney (Chikago): Observations 
on changes in the size and shape of hearts du ring the progress 
of compensation. (Arch. of. intern. Medicine Vol. 32; Nr. 4). 

Tritt bei einem dekompensierten Herzen allmählich eine Kompen¬ 
sation ein, so lassen sich Veränderungen in Größe und Form des 
Herzens nachweisen, die aber nicht regelmäßig sich auf bestimmte 
Teile beschränken. Es genügen zum Nachweis nicht die physikalischen 
Untersuchungen, Röntgenkontrolle ist erforderlich. Eine Verringerung 
des Gesamtdurchmessers um 1 cm liegt innerhalb der Fehlergrenze. 
Gesellt sich hierzu eine Veränderung der Form, ist dem Befund einige 
Bedeutung beizulegen. Die häufigsten Veränderungen treten an der 
Basis auf, besonders an der Cava sup. und an der Art. pulmonalis. 
Diese Änderungen sind perkutorisch nicht nachweisbar. 

Sehe lenz (Trebschen). 

Smith, M.Fred (Chicago): Electrocardiographic changes tollowing 
occlusion of the left coronary artery. (Arch. of intern. Medicine 
Vol. 32; Nr. 4.) 

Eine große Zahl der Fälle mit Verschluß der Kranzarterien zeigt 
für wenige Tage nach dem Anfall eine bezeichnende Veränderung 
des Elektrokardiogramms, die nur selten für mehrere Wochen bestehen 
bleibt. Die T-Zacke wurde negativ, die QRS Gruppe nahm an Größe 
ab. Das erste ist offenbar abhängig von der Bildung eines Infarktes 
in der apikalen Gegend des linken Ventrikels, die zweite Beobachtung 
geht mit mehr oder weniger starken Veränderungen im Myokard einher. 

Schelenz (Trebschen). 

Bloedorn, W. A. und Roberts, L. J. (Washington): The value 
of the Electrocardiograph in prognosis. (Arch. of intern. Medicine 
Vol. 32; Nr. 5.) 

Unter Mitteilung eines Falles einer Myocarditis weisen die Ver¬ 
fasser darauf hin, welchen Wert die elektrokardiographische Unter¬ 
suchung gerade bei diesen Fällen hinsichtlich der Prognosenstellung 
hat. Es fand sich eine verlängerte QRS Gruppe und eine Inversion 
der T-Zacke in Ableitung I und II. Die schlecht gestellte Prognose 
bewahrheitete sich.. Der Patient starb plötzlich nach kurzer Zeit. 

Schelenz (Trebschen). 

Miller, C. Philip und Branch, Arnold (New York): Subacute 
bacterial Endocarditis due to a hemolytic hemophilic bacillus. 
(Arch. of. intern. Medicine Vol. 32; Nr. 6.) 

Beschreibung eines Falles von subakuter Endocarditis, bei dem 
die Isolierung eines hämolytischen Bazillus aus dem Blut gelang, sowohl 
während des Lebens, als auch post mortem. Als Eingangspforte kamen 
Eiterungen der Nebenhöhlen in Betracht, jedoch wurden in dem Eiter 
keine Gram-negativen Bazillen, sondern lediglich Pneumococcen nach¬ 
gewiesen. Schelenz (Trebschen). 

Robert, L. Levy (New York): The size of the heart in Pneu- 
monia. A teleroentgenographic study with observations on the 
effect of Digitalis therapy. (Arch. of intern. Medicine Vol. 32, Nr. 3.) 

Mit ausführlichen Tabellen ausgestattete Arbeit über Untersuchungen 
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an 21 Fällen von lobärer Pneumonie und 8 Fällen von Broncho¬ 
pneumonie. Bei der lobären Pneumonie fand sich in 61,9% der Pälle 
eine Dilatation, die geringer war bei allen Kranken, die Digitalis be¬ 
kommen hatten. Bei der Bronchopneumonie konnte nur in 25% der 
Fälle eine Dilatation beobachtet werden. Die mit Digitalis behandelten 
blieben normal. Die Entstehung der Erweiterung ist darauf zurück- 
zufuhren, daß sich die Muskelfasern dehnen, um eine vermehrte Kraft 
zum Pumpen zu schaffen. Die rechtzeitige Verordnung von Digitalis 
wird daher stets einen günstigen Erfolg erzielen. 

Sehe lenz (Trebschen). 

b) Gefäße. 

O’Hare, James P. und Walker, William G. (Boston): Observations 
on salt in vascular Hypertension. (Arch. of. intern. Medicine Vol. 32; 
Nr. 2. 

Die Untersucher unterzogen die Frage einer Prüfung, ob geringste 
Zuführung von Salz in der täglichen Kost einen Einfluß auf die 
Hypertension auszuüben vermag. Anstelle von 2 g täglicher Salzmenge 
sollten nur 0,5 g gegeben werden. Die Beobachtung zeigte, daß keine 
nennenswerte Beinflussung eintritt, sodaß diese monotone salzfreie Kost, 
die ohnehin schwer durchzuführen ist, ohne Bedenken unterbleiben soll. 

Schelenz (Trebschen). 

Ophüls, W. (San Francisko): Periarteritis acuta nodosa. Arch. 
of. intern. Medicine Vol. 32; Nr. 6. 

Kasuistischer Beitrag mit sehr ausführlicher klinischer und patho¬ 
logischer Darstellung unter Berücksichtigung der gesamten Literatur. 

Schelenz (Trebschen). 

Teschendorf (Königsberg): Beiträge zur Röntgenologie der 
Fehler des rechten Herzens und zur Diagnose des Aortenaneurysmas. 
(Fortschr. a. d. Geb. d. Röntgenstr. 31; S. 375; 1924.) 

Bei dekompensierter Pulmonalstenose der Jugendlichen (mit Sep¬ 
tumdefekt) trat der Schatten der gestauten V. cava sup. auffallend 
stark hervor. In einem Fall von TrikusspidaJstenose, dessen Schatten¬ 
bild Dreiecksform zeigte, wurde die ganze rechte Seite und Vorder¬ 
fläche vom r. Vorhof gebildet, die obere linke vom rechten Ventrikel. 

- Bei einem großen Aneurysma der Aorta descendens mit intensiver 
Verschattung der ganzen linken Brustseite war die Fehldiagnose Pleura¬ 
exsudat gestellt worden, zumal alle Anzeichen eines solchen, auch das 
G r o c c o sehe Dreieck rechts, vorhanden zu sein schienen (4 Röntgen- 
bilder). H. Sachs (Berlin). 


EINGESANDT. 

Bad Kudowa, Schlesiens ältestes Herzheilbad, 400 m über dem Meeres¬ 
spiegel gelegen, ist weit bekannt durch seine vorzüglichen Heilmittel, die nicht 
allein in dtn ausgezeichneten stark kohlensäure- und arsenhaltigen Quellen, Moor¬ 
bädern usw. bestehen, sondern auch in seiner in prächtiger Gebirgsgegend be¬ 
findlichen Lage und seinem milden Klima. Der Ort besitzt alle modernen hygie¬ 
nischen Einrichtungen, ist von leicht erreichbaren, bewaldeten Höhenzügen um¬ 
geben und besitzt einen prächtigen, mit altem Baumbestand versehenen Kurpark, 
der den Kranken einen angenehmen Aufenthalt bietet. Auskunft erteilen die 
Badeverwaltung und die Reisebüros. 

Für die Schriftleitung verantwortlich: Prof. Dr. Ed. Stadler, Planen 1. V, Dittrichplatx 14; 
Verlag: Theodor St ein köpf f, Dresden q. Leipzig — Druck: Andreas bC Scheu mann, Dresden 19. 
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UEBER DIE EPIGASTRISCHE PULSATION. 

Von 

Dr. Wilhelm v. Kap ff, Homburg v. d. H. 

Aus der I. medizin. Klinik München (Direktor: Prof. v. Romberg). 

Die Beobachtung der pulsatorischen Bewegungen in der Magen¬ 
grube ist eine Ergänzung unserer Untersuchung über den Herzstoß. 
Die epigastrische Pulsation zeigt bei Betrachtung zwei Phasen: eine 
meist kurze, rasche Vorwölbung und eine oft sinnfällige Einsen¬ 
kung. Die Größe dieser Bewegungen ist individuell verschieden je 
nach der Lage, Größe, Tätigkeit des Herzens, jiach dem Verhalten 
der Lungen, dem Zwerchfellstand, dem linken Leberlappen, nach der 
Beschaffenheit der Hautbedeckung. Zuweilen ist der Vorstoß nur ge¬ 
ring, kaum oder nicht erkennbar, man beobachtet nur die negative Phase 
der Einsenkung. Bei gleichzeitiger Betastung des Herzstoßes, oder 
des Pulses der a. carotis, a. subclavia erkennt man, daß bei der Mehr¬ 
zahl das kurze Vorschleudern dem (Carotis-)Puls vorausgeht, in anderen 
Fällen die Pulsation gleichzeitig ist. 

Die Fälle, in denen der epigastrische Vorstoß später als der Carotispuls als 
Ausdruck der Pulsation der Bauchaorta auftritt, scheiden für diese Besprechung 
aus. Vergleichende Registrierung mit dem Spiegelapparat von O. Frank ergab, 
daß diese Pulsation vor dem Radialpuls, nicht gleichzeitig mit dem Radialpuls 
(Sahli), etwa 0,03—0,035 Sek. nach dem Carotispuls auftritt. Die Betastung des 
Aortenrohres (Sahli) zur Unterscheidung der epigastrischen Pulsbewegung ist nicht 
so sicher wie die einfache Betrachtung bei gleichzeitiger Kontrolle mit Carotis¬ 
oder Radialpuls. Zuweilen, bes. bei mageren Menschen mit erregter Herztätig¬ 
keit, läßt sich nebeneinander die cardiale eprgastrische Pulsation in der Magen¬ 
grube und weiter distal die der Bauchaorta beobachten ; man erkennt dann deut¬ 
lich das Nacheinander der pulsatorischen Vorwölbung. 

Die epigastrische Pulsation ist fast stets sichtbar, namentlich 
bei flacher oder wenig erhöhter Rückenlage, bei entspannten Bauch¬ 
decken, in tief-inspiratorischem Atemstillstand, bei seitlicher Betrach¬ 
tung. Fühlbar ist sie weniger häufig. Es empfiehlt sich, dabei 
zwischen Schwertfortsatz und linkem Rippenbogen, gegebenenfalls in 
Rechtslage und in tiefer Einatmung nach oben zu tasten (Harzer). 
Doch gelingt eine frühzeitige Feststellung einer Herzhypertrophie vom 
Epigastrium aus meist nicht, vielmehr gibt zuweilen die Betastung 
des Epigastriums noch kein eindeutiges Ergebnis, wenn eine vermehrte 
Pulsation der rechten Kammer oder der hebende Charakter des Herz- 
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Stoßes der Palpation bereits deutlich ist. Notwendig ist dabei, daß 
diese Palpation mit senkrecht in die Zwischenrippenräume aufgesetzten 
Fingerkuppen ausgeübt wird (Romberg). Eine Seitwärtsbewegung 
des Herzens nach links, wie sie bei Vergrößerung des linken Herzens 
vorkommt, wird durch die gleichzeitige Betastung des Epigastriums 
und des Herzstoßes besonders deutlich. Die der epigastrischen Vor¬ 
wölbung folgende Senkung zusammen mit dem hebenden Herzstoß 
gibt das Gefühl einer Schaukelbewegung, oft früher und deut¬ 
licher als die Betrachtung allein, oder die Palpation mit nur einer Hand. 

Die Aufzeichnung der epigastrischen Pulsation mit dem Spiegel- 
sphygmographen nach O. Frank gibt ein Kurvenbild, bei dem ent¬ 
sprechend unserer Beobachtung am Patienten eine Senkung dominiert 
(s. Abb. 1 u. Kurvenschema). Ihr geht ein rasch ablaufender, ver¬ 
schieden hoher Wellenberg voraus, die Inzisur bildet meist den Tief¬ 
punkt der Kurve. Sie gleicht also weitgehend dem von Weitz be¬ 
schriebenen Kardiogramm. Aufgezeichnet werden die Bewegungen 
der rechten Kammer. 

Die Technik der Aufnahme ist prinzipiell gleich der von Weitz ange¬ 
wendeten. Dort geht die Bewegung des Herzstoßes unter der über den Zwischen¬ 
rippenraum gelegten Kapsel vorüber, hier liegt das Herz entfernt von dem durch 
ein Stativ fixierten, der Bauchwand angedrückten Rezeptor, und seine Bewegungen 
werden durch die dazwischen liegenden Organe vermittelt wiedergegeben. Der 
Fehlerquellen der Aufnahmetechnik (H. Straub) muß man sich dabei bewußt 
sein. Es wurden gleichzeitig verzeichnet: Elektrokardiogramm in Abteilung II, 
epigastrische Pulsation und Carotis- oder Subclaviapuls, mehrfach dazu Herzstoß 
oder Venenpuls. Zeitschreibung: V 50 Sek.-Stimmgabel. Berechnung der zeitlichen 
Abstände vom Beginn' der R- bzw. Q - Zacke des Elektrokardiogramms. Die 
Empfindlichlichkeit der mit den Spiegelchen armierten, mit Mesenterium- oder 
Gummimembran bespannten Kapseln war verschieden; die Untersuchungen stammen 
aus den Jahren 1921—1924. 

Bei Verlagerung des Herzens, bei mäßiger Herzhypertrophie 
zeigt das Pulsbild keine wesentliche Abweichung von dem des nor¬ 
malen Herzens. Bei stärkerer Vergrößerung des Herzens wurden auch 
Kurven gewonnen, die teils dem Herzstoß mit systolischem Plateau 
nach Wenckebach (s. Kurve Nr. 13), teils Kardiogrammkurven ent¬ 
sprechen, die neben dem Herzstoß aufgenommen sind. 

Die Anspannungswelle zeigt in ihrer Form alle Uebergänge 
von einer leichten Vorwölbung mit langsamem Anstieg, der mit einem 
sanften Knick in die Aortenwelle der Austreibungszeit übergeht, bis 
zur ausgeprägten, steil aufschießenden Zacke, die rasch wieder ab¬ 
stürzt und sich scharf von der nächsten Welle trennt. Meist ist sie 
mäßig hoch, sie erscheint wie ein Auftakt der ihr folgenden Aorten¬ 
welle, die den Gipfel des Pulsbildes bildet. Zuweilen aber ist sie die 
Hauptwelle, und die Aortenwelle erscheint wie ein Anhängsel. Anderer¬ 
seits prägt sie sich gelegentlich als völlig negative Zacke aus (s. Kurven¬ 
schema). Daraus den Schluß auf die Registrierung einer der Herz¬ 
basis nahen Stelle zu ziehen entsprechend der Aenderung der An¬ 
spannungswelle, wie sie bei örtlich verschiedener Aufzeichnung des Kardio¬ 
gramms festzustellen ist (v. Kap ff), ist bei den vielen die epigastrische 
Pulsation mitbestimmenden Faktoren nicht angängig, zumal da viel¬ 
fach die Anspannungswelle nicht als einfacher Wellenberg abläuft. 
Sie ist häufig diphasisch, der Erhebung folgt eine Senkung; oft geht 
aber auch die negative Phase der positiven Zacke voraus. Es be- 
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Kurvenschema. 

(Photographisch verkleinert. Pausen nach den Originalkurven.) 


7) sklerotische Herzinsuffizienz 
(geringgradig) 

11) Aorteninsuffizienz 
14) Aorten-Mitralinsuffizienz 

10) Aorteninsuffizienz 

16) Mitralinsuffizienz 

19) Ventrikel-septum-defekt 

18) Pulmonalsklerose 

13) Aorteninsuffizienz 

22) Aorten-Mitralinsuffizienz 

a—b = Anspannungszeit 
b - c = Austreibungszeit 
c = Inzisur 
c—d = Verschlußzeit 



b = Aortenwelle 
d' = Vorhofwelle 
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steht dann ein der Vorschwingung der Carotis gegensätzliphes Ver¬ 
halten. Daß zuweilen bei demselben Patienten die Form der Anspan¬ 
nungswelle sich ändert (s. Abb. 2), weist nachdrücklich auf die tech¬ 
nischen Schwierigkeiten einer exakten Aufnahme hin. 

Beim Kardiogramm bestimmt nach Weitz die Lage und Bewe¬ 
gungsmöglichkeit des Herzens im Brustraum weitgehend die Form 
der Anspannungswelle; bei der epigastrischen Pulsation hat dieser 
Umstand wohl keinen Einfluß. Es ist zwischen Höbe und Form der 
epigastrischen Anspannungswelle und zwischen der Größe und Lage 
des Herzens keine Gesetzmäßigkeit zu erkennen. Die in der Anspan¬ 
nungszeit erfolgende örtliche Lageveränderung des Herzens hat sicher 
den Hauptanteil an der Prägung der Anspannungswelle. Weitz hebt 
einen dem Vorhofostium gegenüber wirksamen Ueberdruck und die da¬ 
durch bedingte Form- und Lageveränderung des Herzens hervor. 
Jedoch ist auch bei quergestellten Herzen, bei dpnen diese Druckwir¬ 
kung sich im Epigastrium nur gering ausprägen müßte, eine deutliche 
Verkleinerung der Anspannungswelle keineswegs die Regel. 

Die Anspannungswelle beginnt durchschnittlich 0,04 Sek. nach Beginn der 
R-Zacke. Die Dauer der Anspannungszeit berechnet sich im epigastrischen Puls 
auf 0,06—0,07 Sek., bei Aorteninsuffizienzen verkürzt bis auf 0,04 Sek., bei dekom- 
pensierten Herzen verlängert bis auf 0,10 Sek. Das entspricht den sonstigen 
Beobachtungen (A. Müller-Breuer, Neumayer, Weitz). Im Venenpuls 
entspricht die vk-Welle. Schwingungen des I. Tons zeichnen sich öfters in der 
Anspannungswelle. Abb. 3 zeigt in einem Fall von Ventrikelseptumdefekt neben 
Ekg, die epigasttische Pulsation und die Schwingungen des systolischen Geräusches. 
Die Geräuschschwingungen beginnen nahezu gleichzeitig mit der Anspannungswelle: 
0,07 Sek. nach Beginn der R*Zacke. Nach Gerhartz beginnt der 1. Ton 
0,061 Sek. nach R. 

Mit dem Beginn der Austreibungszeit ist eine der Aorten¬ 
welle des Kardiogramms entsprechende Erhebung im epigastrischen 
Pulsbild sichtbar. Sie bildet meist die Hauptwelle und den Gipfel, 
nur gelegentlich ist sie niederer als die Anspannungswelle. Sie beginnt 
meist vor dem Carotisanstieg, 0,06—0,14 Sek. nach R-Beginn (Herz 
gesund 0,08—0,10, Aortenfehler 0,06—0,10, dekompensierte Herzen 
0,10—1,14 Sek. entsprechend der Anspannungszeit). Die pulsatorische 
Verspätung der Carotis beträgt etwa 0,015 Sek., während der Spitzen¬ 
stoß dem Carotispuls 0,03 —0,02 Sek. (Weitz, v. Kap ff) vorangeht; 
dementsprechend findet sich auch eine Verspätung des epigastrischen 
Pulses dem Spitzenstoß gegenüber (um 0,01 Sek.). In einem Fall 
von Aneurysma arcus aortae war die pulsatorische Verspätung be¬ 
sonders deutlich (0,03 Sek.). Häufig beginnt die Aortenwelle gleich¬ 
zeitig mit dem Carotispuls. Diese Verschiedenheit des Beginnes ist 
auf die mehr weniger mittelbare Aufzeichnung der epigastrischen Pul¬ 
sation zurückzuführen. Infolge der geringeren Empfindlichkeit der 
Hebelapparate zeigen die Kurven von Mackenzie die Erhebung der 
Aortenwelle kaum an; es ist daher nur bedingt richtig, wenn die epi¬ 
gastrische Senkung gleichzeitig mit dem Carotispuls gesetzt wird. 
Die Aortenwelle erreicht ihren Gipfel fast stets früher als der Carotis¬ 
puls und sinkt dann rasch, so daß zur Zeit des Gipfels der Carotis 
im Epigastrium bereits eine tiefe Senkung erreicht ist. 

Die systolische Umformung des Herzquerschnittes aus der ellip¬ 
tischen in eine mehr runde Form macht sich im Epigastrium haupt¬ 
sächlich im Beginn der Austreibungszeit geltend. Dann überwiegt die 
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Volumverminderung und mit der Aufwärtsbewegüng der Herzbasis 
(Frank-Hess) die Lageveränderung des Herzens. Das Herz rückt 
vom Epigastrium weg, die Kurve sinkt. Bei linkshypertrophischen 
Herzen mit Aorteninsuffizienz ist durch die rasche Volumensänderung 
und die Lageveränderung die Senkung besonders ausgeprägt, die dem 
Tasteindruck bei gleichzeitiger Palpation des Herzstoßes diese Ver¬ 
schiebung so deutlich macht. Bei dieser Bewegung des Herzens macht 
sich auch die von A. Weber für das Kardiogramm betonte tacho¬ 
graphische Komponente bei der noch viel mittelbareren Aufzeichnung 
der epigastrischen Pulsation geltend und trägt zur Abflachung im Ver¬ 
lauf der Kurve bei. 

Die systolische Senkung weist mehrere ungleichmäßig geprägte 
Schwankungen auf. Die Pulsation der Bauchaorta teilt sich mit. Ent¬ 
sprechend der 2. systolischen Welle des arteriellen Pulses ist ein 
mäßig hoher Buckel oder nur eine Abflachung der Senkung sichtbar, 
sie tritt 0,18 0,26 Sek., durchschnittlich 0,214 Sek. nach R auf. Im 
Spitzenstoß entspricht ihr die Entleerungswelle (A. W e b e r) bzw. der 
2. Gipfel der Austreibungszeit (Weitz). Der Tiefpunkt der Kurve 
ist meist die Inzisur, die als einfache Kerbe oder in mehreren raschen 
Zäckchen sich zeichnet Sie ist gleichzeitig mit der Carotis-inzisur, 
gelegentlich etwas früher, doch ist die Pulsverspätung nicht sicher 
meßbar (weniger als 0,01 Sek.). Auch in normalen Fällen liegt die 
Inzisur am tiefsten Punkt der Kurve, wenn auch die systolische 
Senkung flacher ist und im letzten Teil der Austreibungszeit nahezu 
horizontal verläuft. 

In mehreren Fällen zeichnet sich nach dem Klappens^hluß eine 
rasch ablaufende Welle. Ihr Endpunkt liegt meist etwas vor dem 
Gipfel der venösen v-Welle (s. Abb. 1). Ihre Dauer beträgt 0,10-0,115 
Sek. In einem Fall ging die Senkung nach der Inzisur noch weiter 
und erreichte den Tiefpunkt nach der gleichen Zeit (0,11 Sek.), s. 
Kurve 14. Auch in Fällen von Aorteninsuffizienz ist diese Welle 
deutlich (s. Kurve 11). Im arteriellen Puls entspricht ihr häufig der 
Beginn der dikroten Welle; doch ist sie wohl nicht nur auf die Rück¬ 
schwankungswelle aus der Aorta und die Lageveränderung des erschlaf¬ 
fenden Herzens zurückzuführen, sondern sie entspricht auch der Ver¬ 
schlußreit und ihr Endpunkt markiert mit dem Einströmen des 
Vorhofblutes in die Kammern den Beginn der Anfüllungszeit. 

In einem Fall von dekompensierter Aorten-Mitralinsuffizienz erscheint 
diese Welle besonders hoch, als diastolischer Herzstoß (s. Kurve Nr. 24). 
Straschesko hält für seine Entstehung neben dem Anprall des 
rückläufigen Blutstroms an die Kammerwand (Romberg) eine myo- 
karditische Tonusverminderung für notwendig. 

Während der Anfüllungszeit steigt die Kurve, teils mit gleich¬ 
mäßig gerundeter Welle, teils ungleichmäßig wellig, ohne daß ein Ein¬ 
fluß der Beschaffenheit oder der Lage des Herzens auf die Größe 
der Anfüllungswelle erkennbar ist. Die allmähliche Füllung der Kammern 
durch das einströmende Blut erfährt durch die Vorhofsystole einen 
raschen Zuwachs, der sich als eine der Anfüllungswelle aufgesetzte 
Erhebung zeichnet. Die Vorhofwelle d' ist nicht regelmäßig deut¬ 
lich ausgeprägt; sie beginnt durchschnittlich 0,088 Sek. nach P-Beginn 
und entspricht der Vorhofschwankung der Carotis und der A-Welle 
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des Venenpulses. Sie war besonders hoch in einem Fall von Rechts¬ 
verziehung des Herzens durch pleuritische Schwarte, von Pulmonal¬ 
sklerose (s. Kurve Nr. 18), von Ventrikelseptumdefekt (s. Kurve Nr. 19), 
in einem Fall mit Hypertension. Wohl gelangt die Volumensänderung 
des Herzens durch die Vorhofsystole zur Aufzeichnung, aber eine 
Gesetzmäßigkeit zwischen Herzgröße oder Pulsdruck und der Höhe 
der Vorhofwelle ließ sich nicht feststellen. 

Zusammenfassung: Die epigastrische Pulsation ist fast bei 
jedem Menschen sichtbar. Zur Feststellung einer Hypertrophie des 
rechten Herzens gibt die Untersuchung des Epigastriums kein deut¬ 
licheres oder frühzeitigeres Ergebnis als die mit senkrecht in den 
Zwischenrippenräumen aufgesetzten Fingerspitzen geübte Betastung. 
Die gleichzeitige Palpation des Herzstoßes und des Epigastriums läßt 
bei Hypertrophie bes. des linken Herzens frühzeitig und sinnfällig die 
„Verschiebung des Herzens nach links“ erkennen. Die mit dem 
Ö. Frank’schen Spiegelapparat aufgezeichnete Kurve der epigastri¬ 
schen Pulsation stimmt weitgehend mit der Weitz'sehen Kardio¬ 
grammform überein; es bestehen in der Ausprägung einzelner Wellen 
Unterschiede, die erörtert werden. Auch aus der epigastrischen Puls¬ 
kurve ist eine frühzeitige Erkennung einer Herzhypertrophie nicht 
möglich. 

Literatur: 

O. Frank Hess, Kongreß f. inn. Med. 1908, 286. — Gerhartz, 
Pflügers Arch 130, Fig. 12. — Zeitschr f. klin. Med. 97, 6 (1923) — Harzer, 
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Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. 14, 359 (1915). — v Kapff, D. Arch. f. 
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M. M. W. 1916, 1449. — v. Romberg, Lehrbuch (3.) (Stuttgart 1921) — Sahli, 
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Arbeiten. 


REFERATE. 

I. NORMALE UND PATHOLOGISCHE ANATOMIE 
UND HISTOLOGIE. 

Lemke, Rudolf: Arterienveränderungen bei Infektionserkran¬ 
kungen. (Virchows Arch. 243; S. 52; 1923.) 

Diese Arbeit ist von grundsätzlicher Bedeutung, weil sie versucht, 
verschiedene im Gefolge von Infektionskrankheiten bemerkte Arterien¬ 
affektionen, welche man bisher ziemlich schematisch getrennt hat, als 
wesentlich gleichartige oder sehr verwandte Prozesse darzustellen. Es 
ist daher nötig, sich ein genaueres Bild von Lemkes Gedanken¬ 
gängen zu machen. 

Er geht aus von den durch E p p i n g e r sen. bekannt gemachten 
embolisch-mykotischen Gefäßbahn-Erweiterungen, die namentlich im 
Verlauf von Endokarditiden auftreten können. Es kann sich aber 
auch um Arrosionsaneurysmen durch Uebergreifen eines entzündlichen 
und zerstörenden Prozesses von außen auf die Gefäßwand handeln 
(Tuberkulose!). Eppingers mykotische Aneurysmen sollten am Ort 
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des steckengebliebenen Embolus durch exsudative entzündliche Ver¬ 
änderungen der Arterienwände entstehen, welche von außen nach innen 
wirkten, gegen Media und Intima vorschritten und durch Wandzer¬ 
störung eine aneurysmatische Ausbuchtung machten. Ben da hingegen 
nahm als primäre Ursache eine ulceröse Entarteriitis an. Darüber, 
ob zentripetal oder zentrifugal der Zerstörungsprozeß einsetzt, be¬ 
standen Streitigkeiten. Thorei sprach sich für beide Möglichkeiten 
aus. Er hält eine Embolie in die Vasa vasorum für möglich; ihr folgt 
dann die mykotische Mesarteriitis, welche sekundär Intima und Adven- 
titia zur Einschmelzung bringt. Eine Embolie im Sinne der Verschlep¬ 
pung körpereigenen Pfropfmaterials ist dazu gar nicht nötig; man 
kann annehmen, daß auch Keim-Metastasen solche Prozesse bedingen 
(Thorei), sodaß heute die Eppingersehen Aneurysmen als „metasta¬ 
tisch-mykotische“ Erscheinungen gelten können. Man kann in Fällen 
geheimnisvoller kleiner Arterienaneurysmen denn auch fast stets Infek¬ 
tionserkrankungen in der Anamnese entdecken. Hierzu dürften auch 
jene isolierten kleinen Aneurysmen im basalen Hirnarteriengebiet 
gehören, welche Kolisko als häufige Ursache des plötzlich eintreten¬ 
den Todes ohne ersichtlichen äußeren Grund angesprochen hat. (Sie 
gehören allerdings z. T. auch ins Gebiet dysontogenetischer Erschei¬ 
nungen, wie Busse vor einigen Jahren vergleichend anatomisch dar¬ 
tun konnte [Referent]). Es ist heute kein Zweifel, daß es entzündliche 
Arterienwanderkrankungen im Gefolge von Infektionen mit sekundärer 
Thrombose am Ort der Gefäßentzündung gibt. Wenn der entzünd¬ 
liche Prozeß sich wesentlich nur an der Intima abspielt, resultiert 
daraus eine Endarteriitis obliterans (= ursprüngliche Intimaschädigung, 
sekundäre Thrombose, Organisation!). Gelegentlich kann aber auch 
der Intimaprozeß einer infektiösen Embolie erst nachfolgen — ganz 
entsprechend den vonThorel zugestandenen Möglichkeiten der embo- 
lischen und der metastatischen Arteriitis. Wiesel hat nun weiterhin 
dargetan, daß außer den bisherigen mehr lokalen Gefäßwandreaktionen 
auch allgemeinere Gefäß-Schädigungen auftreten können, die sich vor¬ 
zugsweise in der Media in Form von seröser Durchtränkung, Auf¬ 
lockerung, Atrophie der Muskelfasern, degenerativen Erscheinungen 
der Elastica, eventuell in Nekrose mit sekundärer Beteiligung von 
Adventitia und Intima äußerten. Diese Form lasse die entzündlichen 
Komponenten hinter den degenerativen zurücktreten. Sie betreffe alle 
Gefäßgebiete, besonders gern die Kranzarterien des Herzens. Hat 
W i e s n e r diese Beobachtungen .auch bestätigt, so wurden sie doch 
von anderen, kritischen Nachprüfem in ihrer Verallgemeinerung nicht 
anerkannt; denn sie kommen durchaus nicht regelmäßig vor. Lemke 
weist nun auf die Periarteriitis nodosa hin, in der er nicht- eine nach 
der Aetiologie einheitliche und spezifische Erkrankung sieht, sondern 
mit Hart, Kuenne und Spiro (— auch Referent vertritt den Stand¬ 
punkt dieser Autoren —) nur eine besonders schwere, vorwiegend 
exsudative Entzündungsform, welche als Miterkrankung der Arterien 
alle möglichen Infektionskrankheiten komplizieren kann. — 

Nach Lemke fehlt noch eine einheitlich zusammenfassende Be¬ 
trachtung der infektiösen Gefäß Schädigungen. Er bringt nun selbst 
kasuistische Beobachtungen zu diesem Thema herbei. Zunächst be¬ 
schreibt er ein mykotisch embolisches Aneurysma von Reiskomgröße 
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im Bereich der r. Arteria fossae Sylvii bei einem 33 Jahre alten, an 
ulceröser Endocarditis leidenden Mann. Die Infektion der geschwächten 
Gefäßstelle war auf dem Wege der Vasa vasorum in die Adventitia 
gelangt; von hier aus schritt der destruierende Prozeß nach innen zu 
fort. Sodann handelt er vom Fall eines 51jährigen Kaufmanns, der 
seit 1 V 2 Jahren an Herzinsuffizienz gelitten. Die Autopsie ergab hier : 
Herz 600 g schwer; Herzmuskulatur von Schwielen durchsetzt; im 
lk. Herzohr ein wandständiger Thrombus. Die Nieren zeigen zahl¬ 
reiche frische „Infarktbildungen“, d. h. Nierengewebsnekrosen ohne 
Einschmelzungserscheinungen, offenbar abhängig von schwererdegenera¬ 
tiver Wandveränderung der Media, der sich stellenweise leukozytäre 
Infiltrate zugesellten, wodurch Bilder entstanden, welche einer Peri¬ 
arteriitis nodosa ungemein ähnlich waren. Hier ist also eine metasta¬ 
tische Arteriitis gegeben gewesen. Aetiologisch spielten Streptokokken 
mit. — Im Fall einer 34 jährigen Frau mit positivem Wassermann war 
der Tod infolge ischaemischer Erweichung fast der ganzen linken Groß¬ 
hirnhalbkugel eingetreten, bedingt durch eine luetische Entzündung 
der Arteria cerebri anterior, die aber gegenüber dem gewohnten Be¬ 
fund einer mehr lymphoiden Infiltration ganz im Sinn schwerster akuter 
Entzündung ablief, und zwar in der Lokalisation in den Gefäßhäuten 
nach Art der nodösen Periarteriitis. — Eine 24 jährige Frau starb im 
Anschluß an ein Wochenbett an doppelseitiger Brustfellentzündung, 
schlaffem Herzen, Stauungen in Milz und Leber, Infarkt der Lungen, 
Nieren und Milz, sowie an Erweichung des rechten Schläfenhims. Eine 
embolische Quelle hierfür fehlte. Anamnestisch wichtig ist, daß ihre 
4 Kinder sehr früh starben, daß die W. R. positiv war und eine Gonorrhoe 
bestand. Die histologische Organ-Untersuchung ergab zweierlei Gefäß¬ 
veränderungen, nämlich erstens wohl durch Lues bedingte Intimapro¬ 
liferationen und lymphozytäre Infiltrationen von Arterien und Venen, 
zweitens in den gleichen Bezirken auftretende schwerste akute exsu¬ 
dative Arteriitis. Obwohl die Heubnersehe Endarteriitis vorzugs¬ 
weise die Himgefäße befällt und hier besonders die Lungengefäße 
affiziert waren, faßt Lemke den Befund als Resultat einer Lues und 
einer terminalen Komplikation durch die Infekte der Pleuritis bzw. 
Gonorrhoe, vielleicht auch infolge des Wochenbettes (Sepsis!!) auf. — 
Um auch die allgemeinen Arterienaffektionen zu prüfen, welche nach 
Wiesel bei Infektionskranken Vorkommen sollen, wurden die Organe 
von Typhus-Leichen verwendet Nur in 5 Fällen fand sich eine ge¬ 
wisse Bestätigung. Es darf aber nicht vergessen werden, daß sich 
mancher Fall ohne Media- oder Elastika-Veränderungen ergab, daß 
in anderen Fällen trotz akuter Infektionserkrankungen die Veränderungen 
so winzig waren, daß man hier zweifeln kann, ob die Veränderungen 
der Gefäße überhaupt auf Kosten der akuten Infektion gehen können. 
So bestätigt Lemke nur teilweise die Wiese Ischen Sätze. Auch 
sah er niemals Media-Nekrosen. Im Gegensatz zu der Annahme, 
die er auf Grund der Literaturangaben früher gemacht (daß nämlich 
die Wiese Ischen Befunde als schwere degenerativ eingeleitete Ent¬ 
zündungen der Media den Erscheinungen der Periarteriitis nodosa sehr 
nahe stünden), sagt Lemke jetzt: „Wir bezweifeln zwar nicht das 
öftere Vorkommen degenerativer Mediaveränderungen im SinneWiesels, 
wir können ihnen eine Bedeutung als schwere, das Gebiet nekro- 
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sierender Arterienwandentzündung berührende Erkrankung aber nicht 
mehr zuerkennen. Unsere Untersuchungsresultate decken sich im 
allgemeinen mit den ebenfalls einschränkenden diesbezüglichen An¬ 
gaben Scharpffs“. (Vgl. Lemkes Arbeit über Periarteriitis nodosa, 
Virch. Arch. 240; 1922 und Schar pff, Frankfurt. Ztschr. 2; H. 4.) 
— Merkwürdige Befunde glückten bei Fällen von Grippe, fast regel¬ 
mäßig auch bei Endokarditiden, seltener auch bei Typhus. Es handelte 
sich um starke endovaskuläre Leukozyten-Ansammlungen der Hirn¬ 
gefäße, durch welche die anderen korpuskularen Elemente des Blutes 
fast absolut verdrängt wurden, ferner um perivaskuläre Leukozyten- 
und Lymphozyten-Infiltrationen in der Umgebung dieser Gefäße. Meist 
handelte es sich um praekapilläre Gefäße. Irgendwelche regressive 
Veränderungen an der Hirnsubstanz dagegen fehlten. Es handelt sich 
um reine Gefäßprozesse, metastatische Arterienentzündungen, die gerade 
bei Endokarditiden besonders gern auftraten. — 

Als Ergebnis seiner Untersuchungen spricht Lemke den Schluß 
aus, daß sich im Laufe der Infektionskrankheiten teils örtliche, teils 
allgemeinere Schädigungen am Arteriensystem abspielen, die sich nicht 
alle in die bisherigen Schemata einzwängen lassen. Aehnliche Beob¬ 
achtungen liegen von Harbitz vor. Auch auf Fahr weist Lemke 
hin, der bei Polymyositis Arterienveränderungen fand, welche in 
einer mit Nekrose einhergehenden Wandentzündung bestanden (Arch. 
f. Derm. u. Syphil. 130; 1921). Er begrüßt den Vorschlag Fahrs, 
diese Arteriitiden als nekrosierende Arteriitiden zu klassifizieren. Auch 
die Periarteriitis sei nichts anderes. Gehe man auf Fahrs Vorschlag 
ein, so ließen sich alle die besprochenen Veränderungen von einem 
zusammenfassenderen Standpunkt betrachten, der den vielen Ueber- 
gangsformen und Grenzfällen viel gerechter werde, als die bisherige, 
streng schematisierende Anschauungsweise, ein Standpunkt, der auch 
den klinischen Bedürfnissen weiter entgegenkomme als der bisher 
streng klassifizierende. (Vgl. hierzu auch G. B. Gr über in Virch. 
Arch. 245; S. 123; 1923.) Gg. B. Gruber (Mainz). 

Pritchard, J. S. (Battle Creek): Some interesting cases of 
calcareous degeneration found in the thorax. (Arch. of intern. 
Medicine Vol. 32; Nr. 2.) 

Unter verschiedenen Fällen von Kalkablagerung im Thorax wird 
über einen Fall mit ausgedehnten Kalkablagerungen im Perikard be¬ 
richtet. Sche 1 e nz (Trebschen). 

Hel ly (St. Gallen): Haemolytischer Ikterus und Erythropoese. 
(Verhandlungen der deutschen pathologischen Gesellschaft. Neunzehnte 
Tagung, gehalten zu Göttingen am 16. bis 18. April 1923. S. 171.) 

Vortragender prüfte die schon früher von ihm aufgeworfene Frage, 
ob der haemolytische Ikterus durch eine vermehrte Tätigkeit der Milz 
oder durch eine primäre Schädigung der Erythrocyten bedingt sei, 
und kommt zu dem Schlüsse, daß mindestens in einem Teile der 
Fälle von haemolytischem Ikterus das Primäre die Schädigung der 
Erythrocyten schon im Knochenmark sei. Er konnte sowohl in der 
Milz, wie auch im Knochenmark sog. Erythrogonien, abnorme Formen 
und verschiedene Größe der Erythroblasten feststellen. Daß der haemo¬ 
lytische Ikterus durch Milzexstirpation geheilt werden kann, ist bekannt 
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und ist darauf zurückzuführen, daß die geschädigten Erythrocyten nicht 
mehr derart rapid zerstört werden können wie in der noch funktions¬ 
tüchtigen Milz. E. Kratzeisen (Mainz). 

Benda (Berlin): Zur Pathologie der Venen. (Verhandlungen 
der deutschen pathologischen Gesellschaft. Neunzehnte Tagung, ge¬ 
halten in Göttingen am 16. bis 18. April 1923. S. 319.) 

Vortr. berichtet über drei untereinander nicht zusammenhängende 
Erkrankungen der Venen: 

1) Die Histiolyse der glatten Muskulatur bei der 
eitrigen Phlebitis, die er bei nicht allen akut verlaufenden eitrigen 
Entzündungen beobachten konnte. Er macht vor allem auf die „kugeligen 
Gebilde“ aufmerksam, die Amöben weitläufig glichen und die den 
histologisch veränderten, oberflächlichen Zellen der Muskulatur ent¬ 
sprachen. 

2) Die lepröse Phlebitis. Vortr. beschreibt ausführlich die 
Veränderungen der Venen bei Lepra, möchte sie als lepröse Pam- 
phlebitis angesehen wissen und setzt dieselben teilweise in Parallele 
mit den syphilitischen Erkrankungen. Der Unterschied zwischen diesen 
beiden Erkrankungen liegt darin, daß bei der Lues die Infiltrations¬ 
herde unscharf abgegrenzt sind, während bei der Lepra eine sehr 
scharfe Begrenzung besteht. Das Lumen der Gefäße wird hier spalt¬ 
förmig und eng durch die bisweilen enorme Wucherung in der Intima, 
die reichlich Leprabazillen enthalten kann. 

3) Über rankenförmige venöse Angiome des Zentral¬ 
nervensystems. An vier eigenen Fällen entscheidet Vortr. die 
Streitfrage, ob sich an diesen Bildungen Venen oder Arterien be¬ 
teiligen, dahin, daß es vorwiegend Venen sind. In einem Falle konnte 
er schon makroskopisch durch Präparierung diesen Beweis führen, 
und in den übrigen Fällen mußte die histologische Untersuchung den 
Ausschlag geben. In keinem Falle konnte er auch nur Reste einer 
Elastica interna finden und hält daher die Gebilde für Venen, die 
vor allem drei Veränderungen aufwiesen: 

1) umfangreiche hyaline Degenerationen 

2) reichliche Kalkablagerungen 

3) typische Atherosklerose. E. Kratzeisen (Mainz). 

II. PHYSIOLOGIE UND EXPERIMENTELLE PATHOLOGIE. 

Emmerich und Domagk (Kiel): Die chemische Zusammen¬ 
setzung des Herzmuskels bei verschiedenen Krankheiten. (Klin. 
Wochschr. 2 ; 62; 1924.) 

Zur chemischen Analyse des Herzmuskels wurde unter Berück¬ 
sichtigung des klinischen Bildes bestimmt: 1. das koagulable Eiweiß, 
2. der Reststickstoff, 3. der Fettgehalt, 4. die Trockensubstanz und 
das im Muskel enthaltene Wasser. Bei trüber Schwellung war der 
koagulable Eiweißstickstoff prozentual vermehrt, bei Schwielen und 
Nekrosen vermindert. Die absolute Menge des koagulablen Eiweißes 
ist bei hypertrophischen Herzen vermehrt, bei atrophischen vermindert. 
Die Rest-N-Werte des Herzmuskels können infolge Zellzerfalles ver¬ 
mehrt sein. Herzinsuffizienzen allein führen nicht zu Rest-N-Erhöhung. 
Bei chronischen Aorteninsuffizienzen vermehrter Fettgehalt. Bei atro- 
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phischen Herzen und Nekrosen ist der Wassergehalt vermindert. Bei 
atrophischen Säuglingen gleichzeitig vermindertes koagulables Eiweiß. 

H. Sachs (Berlin). 

Schilf (Berlin): Physiologische Versuche zur periarteriellen 
Sympathektomie. (Klin. Wochschr. 9; 346; 1924.) 

Durch die periarterielle Sympathektomie wird operativ eine 
Unterbrechung sympathischer efferenter Nervenbahnen angestrebt. Verf. 
fand bei plethysmographischen. Versuchen an Katzen und Hunden, 
daß elektrische Reizung des periarteriellen Gewebes der Art. femoralis 
nur dann ein Ansteigen der Kurve infolge Gefäßerweiterung zeitigte, 
wenn der Nerv, femoralis intakt war. Die Vasodilatation scheint also 
reflektorisch durch Reizung der sensiblen afferenten Nerven der Gefäß¬ 
scheide zu entstehen. Ein anderer Versuch: künstliche Durchströ¬ 
mung nach der Methode von Atzler, ergab nach elektrischer Reizung 
des periarteriellen Gewebes keine Änderung der Menge der Durch¬ 
strömungsflüssigkeit, weil die Gefäßweite nicht verändert war. Die 
therapeutische Wirkung der Ektomie des periarteriellen Gewebes 
scheint nicht auf der Entfernung sympathischer efferenter, sondern 
auf der damit verbundenen Ausschaltung afferenter sensibler Nerven 
der Gefäße zu beruhen. H. Sachs (Berlin). 

Schilf, Brüning: Vagus und Sympathicus. (Klin. Wochschr. 
11; 445; 1924.) 

Kontroverse über die Frage, ob der N. depressor beim Menschen 
ein rein sensibler Nerv sei. Wahrscheinlich ist er seinem Ursprünge 
nach parasympathisch, seiner Funktion nach sensibel. 

H. Sachs (Berlin). 

m. KLINK, 
a) Herz. 

Loth, Mathilde (New Haven): The Heart in Diphtheria. 
(Arch. of intern. Medicine Vol, 31; Nr. 5.) 

Die Fälle von Herztod bei Diphtherie sind in der Mehrzahl auf 
Schädigungen des Myokards selbst oder des Leitungssystems zurück¬ 
zuführen. Aber auch Störungen in den peripheren Vasomotoren 
kommen in Betracht. Eine echte Myocarditis findet sich nur äußerst 
selten (unter den 19 Berichtsfällen einmal), dagegen findet sich trübe 
Schwellung und fettige Degeneration ziemlich regelmäßig, aber nicht 
häufiger als bei anderen akuten Infektionskrankheiten. Injiziert man 
Meerschweinchen letale Dosen von Diphtherietoxin, treten ähnliche 
Veränderungen am Herzen auf wie beim Menschen, aber niemals echte 
Entzündung. Schelenz (Trebschen). 

Sampson, J., Kerr, W. und Simpsom, M. (San Francisco): 
A study of Macrophages in the human blood with special reference 
to their presence in two cases of subacute bacterial Endocarditis. 
(Arch. of intern, medicine Vol. 31; Nr. 6.) 

In zwei Fällen einer subakuten Endokarditis wurden im Blute 
10—80 große fremdartige Zellen gefunden, die auf Grund ihrer Zell¬ 
einschlüsse als Phagozyten angesprochen werden müssen. Sie bedürfen 
noch weiterer Untersuchung. Schelenz (Trebschen). 
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Major Ralph, H. (Kansas City): Stokes-Adams* disease due 
to Gumma of the heart. (Arch. o! intern, medicine 31; Nr. 6.) 

Kasuistischer Beitrag eines Falles, in dem sich ein Gumma im 
Septum fand, das bis in die Pulmonal- und Aortaklappen reichte. Es war 
durch den rechten Ast des H i s sehen Bündels gewachsen und drückte 
gleichzeitig auf den linken. Es reichte fast bis zum Tawaraschen 
Knoten. Sc he lenz (Trebschen). 

Wilson, Frank und Herrmann, George (Ann Arbor): Some 
inusual disturbances of the mechanism of the heart beat. (Arch. 
of intern, medicine 31; Nr. 6.) 

Beschreibung einer Tachykardie von 15 Monate Dauer, einer Reiz¬ 
leitungsstörung bei einer Urämie, und eines Adams-Stoke’schen Sym- 
ptomenkomplexes bei einem plötzlich einsetzenden Herzblock. 

Sehe lenz (Trebschen). 

b) Gefäße. 

Steinfield, E., Pfahler, G. und Kaluder, J. (Philadelphia): 
Clinical and roentgenologic study of 105 cases of Syphilis with 
reference to the cardiovascular System. Arch. of intern. Medicine 
Vol 32; Nr. 4. 

Die untersuchten 105 Kranken standen im Alter von 22 bis 50 
Jahren, die überstandene Lues lag 1 bis über 20 Jahre zurück. 12 
Kranke litten an Erkrankungen der Aorta oder des Herzens. Unter 
den Aortenfehlern wurden eine Aortitis, zwei Aortendilatationen, sechs 
Fälle von Dilatation und Insuffizienz und zwei Aneurysmen festgestellt. 
Unter 63 röntgenologisch untersuchten Fällen wurde in 33°/ 0 eine 
Aortenerkrankung diagnostiziert. Diese hohe Zahl deckt sich mit den 
pathologischen Befunden anderer Untersucher. Unter 25 Kranken mit 
Neurosyphilis fand sich nur viermal eine Aortenerkrankung. Nur 
relativ selten scheint eine tertiäre Lues an verschiedenen Organen 
gleichzeitig aufzutreten, jedoch gehen die Ansichten hierin bisher 
nicht zusammen. Schelenz (Trebschen). 

IV. METHODIK. 

Berberich und Hirsch (Frankfurt a. Main): Die röntgeno- 
graphischd Darstellung der Arterien und Venen am lebenden 
Menschen. (Klin. Wochschr. 1923; 49; 2226.) 

Zur Sichtbarmachung der Gefäße an den Extremitäten (Arterien¬ 
netz, Venenklappen) wurde als ungefährliches und reizloses Kontrast¬ 
mittel 5 - 10 ccm einer. 10—20°/ 0 Strontiumbromatlösung benützt, bei 
gleichzeitiger Hemmung des Blutrückflusses durch zentrale Stauung. 
(5 Bilder.) H. Sachs (Berlin). 

V. THERAPIE. 

a) Experimentelle und klinische Pharmakologie. 

Babcock, Robert H.; The use of benzylbenzoate in the treat- 
ment of Angina pectoris. (Journal of the Am. Med. Ass. 82; 193, 
1924.) 

Benzylbenzoat besitzt das Vermögen, Spasmus glatten Muskel¬ 
gewebes aufzuheben; daher wird es angewandt bei Nierenkoliken, 
Asthma bronchiale usw. 
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Babcock verabfolgte dieses Mittel 20 mit Angina pectoris behafteten 
Patienten und konstatierte in wenigstens 6 Fällen guten Erfolg. 

Nachteilige Folgen hat er nicht beobachtet: der Magen ertrug 
das Mittel gut; meistens wurden viermal täglich je 30 Tropfen in Milch 
gegeben. 

Autor glaubt; daß man keinen Erfolg in denjenigen Fällen er¬ 
warten darf, wo die Angina pectoris durch Sklerose der Arteriae 
coronariae verursacht wurde, wodurch das Myokard geschädigt wird. 
Dagegen ist Erfolg in denjenigen Fällen möglich, wo sich das Leiden 
nach der Auffassung Allbutt’s erklären läßt, der die Ursache in 
einer Affektion der Aortawand selbst sucht, wenn dabei die Gefäß¬ 
spannung derart hoch wird, daß die Endigungen sensibler Nerven, 
die so zahlreich in der Aortawand Vorkommen, gedrückt werden. 
Blutdruckemiedrigung wurde nach Verabfolgung von Benzoylbenzoat 
nicht wahrgenommen. van Wely (Haag). 

b) Physikalische und chirurgische Therapie. 

Eichenberger, R. Über den Einfluß der Massage auf die 
Zirkulation. (Ztschr. f. d. ges. physikalische Therapie 27; H. 1 u. 2; 1923.) 

Es wurde versucht festzustellen, ob bei Massage ein vermehrter 
Zufluß des Blutes hervorgerufen wird. Zu den Messungen wurde das 
Sphygmovolumeter von Hä dicke benutzt. Es zeigte sich, daß die 
Massage keine eigentliche Zuflußvermehrung hervorbringt. Trotz des 
Ausstreichens der Venen kommt keine lokale Beschleunigung des 
Blutstroms zustande. Die Wirkung der Massage kann also nicht hierin 
gesucht werden, sondern muß auf anderen Fairtoren beruhen, die noch 
der Klärung bedürfen. Grünbaum (Nauheim). 

Rusznyäk, Stefan (Budapest): A hypertonia Kezeldse könin- 
jectiökkal. (Die Behandlung der Hypertonie mit Schwefelinjek¬ 
tionen.) (Ovosi Hetilap. 67. Jahrgang. Nr. 32 v. 19. August 1923.) 

Es gelang bei Hypertonien (Arteriosklerose, Glomerulonephritis, 
Nephrosklerose, Angina pectoris, Polycythaemia rubra) den patholo¬ 
gisch hohen Blutdruck mittels Schwefelinjektionen (in Dosen von 1 — 4 
centigramm) bedeutend herabzusetzen, wobei sich der allgemeine Zu¬ 
stand und die subjektiven Klagen der Kranken besserten. 

v. Haynal (Budapest). 

BÜCHERBESPRECHUNGEN. 

Olle P.: son Reuterwall: Über bindegewebig geheilte Risse 
der Elastica interna der Arteria basilaris. (Kommissionsverlag A.-B. 
Nordiska Bokhandel, Stockholm.) 

Die Schrift Reuterwalls gibt mehr als ihr Titel ankündigt. Das 
läßt schon die in der Einleitung gegebene Fragestellung erkennen: 
Mehrfache Beobachtungen zeigen, daß das arteriosklerotische Gefäß 
nicht immer an den stärker veränderten Stellen zerreißt, sondern daß 
die Ruptur auch die makroskopisch fast ganz oder völlig unveränderten 
Wandpartien treffen kann. Sogar an Arterien, die überhaupt nur ganz 
geringfügige oder gar keine arteriosklerotischen Veränderungen darge¬ 
boten haben, sind verschiedentlich sowohl spontane Aneurysmen als Risse 
gesehen worden. Wie kommt in solchen Fällen das Aneurysma oder 
der Riß zustande ? Sind die Gewebselemente in der Gefäßwand, d. h. 
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die Muskelzellen, die kollagenen und elastischen Fasern und die ela¬ 
stischen Lamellen wirklich so beschaffen, daß sie die Beanspruchungen 
während des ganzen Lebens ohne Kontinuitätstrennungen aushalten, 
oder fallen einzelne oder mehrere von ihnen nicht dennoch schließlich 
der Ruptur anheim, sodaß schwächere Wandstellen entstehen? 

Reuterwall schickt der eigenen Untersuchung dieser Fragen eine 
historische Übersicht der leitenden theoretischen Anschauungen über die 
Beziehungen der Zerreißungen der Gewebselemente zur Aneurysma¬ 
bildung voraus; er beginnt mit der v. Recklinghausen’schen Aneu¬ 
rysmatheorie, welche gegenüber der entzündlichen Schädigungstheorie 
durch Köster und der Anschauung von der kongenitalen Wandschwäche 
durch H. Eppinger die Vorstellung der primären, mechanischen, viel¬ 
leicht durch allgemeine Ernährungsstörungen unterstützten Zerreißung 
der elastischen Lamellen lehrte. Durch Studium an ungeeignetem 
Material (luetische und arteriosklerotische Aorta) ist v. Reckling¬ 
hausens Idee stark in das Hintertreffen geraten. Unter den aneu¬ 
rysmatischen Gehirnarterien sind Fälle lokal entzündlicher, ferner em- 
bolisch infektiöser Natur; es bleibt aber noch ein Fünftel an Beobach¬ 
tungen übrig, deren Basilararterien makroskopisch intakt oder fast 
intakt waren. Man dachte auch an traumatische oder haemodynamische 
Einflüsse für die Erklärung der Aussackung solcher Basilararterien. Auch 
die Arteriosklerose wurde dafür verantwortlich gemacht, wobei die 
Atheromatose weniger mitsprechen kann als degenerative Media¬ 
schwächung an elastischen und muskulären Anteilen, ohne daß proli¬ 
ferative Erscheinungen nachfolgen, wie dies Kerpola dargetan hat. — 
An Extremitätenarterien sind über Unterbrechungen der Elastica Unter¬ 
suchungen von der Thomaschen Schule angestellt worden, ohne daß 
Rücksicht auf die Änderungen der übrigen Elemente der Arterienwand 
im Rißbereich genommen worden wäre. Das hat jedoch M. B. Schmidt 
für die Art. temporalis getan, der die Elastika-Unterbrechungen dort- 
selbst als Rißbildungen deutete, welche dem Blutdruck zu danken seien. 
Reuterwall sagt dagegen, daß gerade die Art. temporalis oftmals 
äußeren Gewalteinwirkungen ausgesetzt sei, weshalb er für analoge 
Versuche die Art. basilaris wählte. Bei vollkommenen Rupturen der 
Aorta ist den Wandveränderungen, namentlich in degenerativer Hin¬ 
sicht, zu wenig Augenmerk geschenkt worden. An den Gehirnarterien 
liegen für die dort vorkommenden miliaren und übermiliaren Aneurysmen 
hinsichtlich der vorausgehenden Wandzerreißungen nur ungenügende 
Untersuchungen vor. Elastikarisse der Gehirnarterien können durch 
mechanisch-kompensatorische Bindegewebsbildung ersetzt werden, also 
gewissermaßen bindegewebig heilen. 

Reuterwall stellte sich die Aufgabe, die Rißnatur der Elastika- 
Veränderungen der Basilararterien nachzuweisen; die Entstehungs¬ 
bedingungen der Risse konnte er nur streifen; besonders berücksich¬ 
tigte er die bindegewebig geheilten Rißstellen. Die Ergebnisse seiner 
Untersuchung beleuchten die Genese der basalen Aneurysmen von 
Basilararterien, welche teils unter erhöhtem Blutdruck oder ohne diesen 
oder mit wahrscheinlich erhöhtem Blutdruck gearbeitet hatten. Positive 
Befunde von bindegewebig geheilten Elastikarissen sind nur in der 
Gruppe mit erhöhtem Blutdruck erhoben worden; davon gibt es 
mehrere Typen, für welche Verschiedenheiten in nutritiver, wie in 
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mechanischer Beziehung maßgebend sein dürften. Zweifellos lassen 
die faserigen Bestandteile der Intimaverdickungen eine gesetzmäßige, 
offenbar mechanisch bedingte Anordnung mit geradeziehenden und 
bogenförmigen Zügen erkennen. Soweit Elastikarisse Vorlagen, konnten 
sie an in toto gefärbten, dann der Länge nach in zwei Halbröhren 
zerlegten Arterienpräparaten ohne weitere Mikrotombehandlung erkannt 
werden an den zackigen Grenzen der Elastikaunterbrechungen, welche 
genau aufeinander paßten; das ist wohl die einzige ganz sichere Me¬ 
thode, Rißbildungen festzustellen, welche durch die nachfolgende Binde- 
gewebsverflechtung als Vitalerscheinung zu belegen waren. In welchem 
Umfang dabei die Intima eingerissen sein muß, ist zweifelhaft. Was 
die traumatische Möglichkeit der Rißentstehung anlangt, glaubt Reuter¬ 
wall, daß solche Elastikarisse der Art. basilaris infolge äußerer trau¬ 
matischer Einflüsse zustande kommen können. Jedoch hat er in 7 ein¬ 
schlägigen Fällen keine Angaben über Traumen in den freilich unvoll¬ 
ständigen Anamnesen finden können. Dagegen scheinen Blutdruck¬ 
steigerungen beim Zustandekommen solcher Risse ebenso wie bei 
spontanen Gehirnblutungen wirksam zu sein. Beziehungen der Risse 
zur Schlängelung oder zu den Astabgängen waren nicht feststellbar. 
Daß degenerative Mediaveränderungen generell das Eintreten der Konti¬ 
nuitätstrennung in irgend einer Weise verschuldet hätten, ist unwahr¬ 
scheinlich. Nur in einem Teil der Fälle sind lokale Mediaverände¬ 
rungen, Reduktion der glatten Muskelzellen an der Zahl und binde¬ 
gewebige Verstärkungen des Fachwerkes derartig ausgeprägt vorhanden 
gewesen, daß sie vielleicht vor dem Riß bestanden haben. Wahr¬ 
scheinlicher dünkt es aber, daß sie erst sekundär zur Entwicklung 
gelangt sind. Die Heilungserscheinungen der Elastikarisse gelten als 
einfach reparative Vorgänge. In atherosklerotischen Fällen ist die An¬ 
wesenheit zahlreicherer Rundzellen erkennbar. Infektionskrankheiten 
können vielleicht die Widerstandsfähigkeit des elastischen Gewebes 
herabsetzen. Toxische Einflüsse und Gefäßwandhypoplasie kommen 
ferner noch disponierend in Betracht. Die Frage nach den Wand¬ 
rissen der Himarterien ist in erster Linie ein Festigkeitsproblem. Ein 
Zustand erhöhter Zerreißlichkeit der Elastika kommt in Arterien ohne oder 
mit nur geringer Atheromatose zustande. Es können solche Einrisse 
ohne Symptome verlaufen. Sie können aber auch Angiospasmen und 
sekundäre, obliterierende Thrombosen bedingen. Bei Individuen mit 
erhöhter Zerreißlichkeit der Elastika, bzw. der Intima könnten die 
nach Traumen gelegentlich zu beobachtenden Symptome einer Gehim- 
arteriosklerose vielleicht durch sekundäre Thrombosen und Erweichungs- 
herdchen zu erklären sein. 

Diese kurz gefaßte Inhaltsbetrachtung des Reuterwall’schen 
Buches zeigt, daß der Autor ein fruchtbares Werk geschaffen hat Die 
gefundenen Tatsachen rufen eine ganze Reihe neuer Fragestellungen 
für die Gefäßpathologie hervor und sind geeignet, auch manche prak¬ 
tische Folgerung auf dem Gebiet der Unfallheilkunde zuzulassen. Dem 
kleinen, durch klaren Druck und gutes Papier ausgezeichneten Werk 
sind zahlreiche gute Abbildungen beigegeben. 

Gg. B. Gruber (Innsbruck). 
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DER OSZILLOMETRISCHE OPTIMALDRUCK. 

Von 

Dr. P. Engelen. 

(Aus dem Marienhospital [innere Abtlg.j, Düsseldorf .) 

Sahli bezeichnet als Optimaldruck in der Methode der Sphygmo- 
bolometrie den höchsten Druckwert, gegen den der Index, der das 
Pulsvolumen anzeigt, maximale Ausschläge zeigt. Die in cbmm meß¬ 
baren Exkursionen des Index in der Capillare entsprechen genau dem 
Pulsvolumen, das auf ein Stück der Arteria radialis von 5 .cm Länge 
entfällt. Das Produkt aus dem Maximum des Intensitätsfaktors (höchster 
Druckwert) und dem Maximum des Extensitätsfaktors (größte Index¬ 
ausschläge) der peripheren Zirkulation ergibt den größten Arbeitswert, 
den der Radialispuls leistet. 

Pachon, der Erfinder des in Frankreich rasch in Aufnahme ge¬ 
kommenen Oscillomfetre sphygmomanomötrique bezeichnet als oszillo¬ 
metrischen Index den größtmöglichen Zeigerausschlag gegen möglichst 
hohen Druck. Bei diesem Punkt der metrisch konstruierten Kurve 
überträgt der Puls die größtmögliche Energie auf die Manschette; der 
Intensitätsfaktor und der Extensitätsfaktor der peripheren Zirkulation 
zeigen hier ihren Höhepunkt. Der oszillometrische Index ist abhängig 
von der Leistung des Herzens und von der Spannung der Arterien. 
Bei gleichbleibender Leistung des Herzens ändert sich der oszillo¬ 
metrische Index mit der Gefäßspannung, und er ändert sich bei 
unveränderter Gefäßspannung mit Aenderung der Ventrikelkontraktion 
(Pachon). 

Die supramaximalen Oszillationen, die man bei Anlegung der 
Manschette am Oberarm gewinnt oberhalb des Pulssperrdruckes, die man 
also in einem großen Gefäß (Brachialis) in Herznähe beobachtet, sind ab¬ 
hängig von der Kraft und der Raschheit der Kontraktion des linken 
Ventrikels. Der oszillometrische Index, den man bei Anlegung der Man¬ 
schette am Vorderarm von der Radialis gewinnt, gibt Aufschluß über die 
Resultante aus der Arbeit der linken Herzkammer und aus der regu¬ 
lierenden Einwirkung der Gefäßspannung. Der Nutzeffekt der Zirku¬ 
lation kommt in der Peripherie zur Geltung, und deshalb sind die 
Methoden der Pulsprüfung für die Diagnostik und für die Beurteilung 
des Erfolges therapeutischer Maßnahmen von ausschlaggebender Be¬ 
deutung. 
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Mit Pachons Oszillomötre sphygmomanomötrique habe ich be¬ 
züglich der Wirkung des Alkohols auf die Zirkulation eine Reihe von 
Versuchen bei drei gesunden Assistenzärzten angestellt. Die Alkohol¬ 
gabe betrug 120—240 ccm Malaga. Bei Anlegung der Manschette 
am Oberarm blieben die Messungsresultate absolut unverändert. Also: 
Herz und große Arterien zeigten keine Reaktion auf diese immerhin 
schon erheblichen Alkoholdosen. Dieses Resultat gilt natürlich nur 
für gesunde Erwachsene. Bei Anlegung der Manschette am Vorder¬ 
arm war meist eine leichte Zunahme des Extensitätsfaktors erkenn¬ 
bar; bei diesem Versuchsergebnis zeigte aber der Intensitätsfaktor 
eine entsprechende Minderung. Die periphere Arbeitsleistung des 
Pulses ist also unverändert, ein etwas größeres Pulsvolumen strömte 
gegen geringeren Druck. Das Resultat war das gleiche, wenn statt 
der Pachon-Manschette die neue Hohlpelotte nach Sahli benutzt 
wurde. Bei Versuchen mit Digitalis-Dispert habe ich festgestellt, daß 
der Maximaldruck durchaus nicht in jedem Falle von günstiger Digi¬ 
taliswirkung gesteigert wird. Es besteht kein gesetzmäßiger Zusammen¬ 
hang zwischen dem therapeutischen Erfolg und der Beeinflussung des 
Maximaldruckes durch Digitalis. Bezüglich des Minimaldruckes schließe 
ich mich auf Grund eingehender Experimente der Ansicht Sahlis 
an, daß nämlich die Resultate der üblichen Messungen, die unter Be¬ 
nutzung von Oberarmmanschetten vorgenommen sind, einen durch 
Stauung künstlich erhöhten Minimaldruck zeigen. Der unbeeinflußte 
arterielle Minimaldruck beträgt in der Norm nur etwa 3—5 cm Hg. 
Die Lehre, daß ein erhebliches konstantes Druckniveau in den Arterien, 
ein diastolischer Druck von etwa 7—8 cm Hg, als wichtiger Strö¬ 
mungsfaktor von Windkesselwirkung bestehe, muß aufgegeben werden. 
Der Hauptmotor der peripheren Zirkulation ist der Puls, der als peri¬ 
pherer Energietransformator sich betätigt. 

Die supramaximalen Oszillationen sind nicht nur von der Kraft 
der Ventrikelentleerung abhängig, sondern auch von der Schnellig¬ 
keit. Bei Versuchen mit Digitalis ergab sich keine Konstanz der 
Einwirkung auf die supramaximalen Oszillationen. Aber bei Fest¬ 
stellung des Produktes aus dem Betrag des größten Zeigerausschlages 
gegen möglichst hohen Druck ergab sich, daß dieses Messungsresultat 
Schritt für Schritt unter Digitalis-Dispert-Gebrauch gegen Herzschwäche 
eine Zunahme erkennen ließ. Mit anderen Worten: als typische Wir¬ 
kung von Digitalis-Dispert bei Herzschwäche ergibt sich eine Steige¬ 
rung der peripheren Arbeitsleistung des Pulses. Die Übereinstimmung 
zwischen einerseits den sonstigen Anzeichen einer erzielten Zirkula¬ 
tionsbesserung und anderseits den Ergebnissen der Feststellung des 
oszillometrischen Optimaldruckes, also des Höchstwertes des Intensi¬ 
tätsfaktors und des Extensitätsfaktors der peripheren Zirkulation, be¬ 
stätigt die Ausführungen Sahlis: „Wenn auch seinerzeit die Einfüh¬ 
rung der Blutdruckmessungen in die klinische Medizin gegenüber früher 
einen unbestreitbaren Fortschritt bedeutete, so werden wir doch durch 
diese Methoden, die den prinzipiellen Fehler haben, daß sie dyna¬ 
mische Vorgänge rein statisch betrachten, nun nicht mehr weiter 
kommen, und die energetische Aufstellung des Pulses muß und wird 
sich Bahn brechen“. 
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I. NORMALE UND PATHOLOGISCHE ANATOMIE 
UND HISTOLOGIE. 

Kusnetzowsky, N. J.: Arteriosklerose der Coronararterien des 
Herzens. (Virch. Arch. 245; S. 55; 1923.) 

Im Gegensatz zu früheren Anschauungen, welche die größte Be¬ 
deutung in der Entwicklung des Leidens der Arteriosklerose den de- 
generativen Veränderungen der Gefäßwandung zuschrieben, glaubt man 
heute, daß man Infiltrationsprozessen mit nachfolgenden hyperplastischen 
und degenerativen Veränderungen der Gefäßwand zu allermeist die 
fraglichen Erscheinungen zu verdanken hat. Nicht an allen Gefäßen 
handelt es sich um den gleichen komplizierten Charakter. Die Arterio¬ 
sklerose faßt in sich eine Summe verschiedener pathologisch - anato¬ 
mischer Prozesse, die sich in verschiedenen Gebieten des Gefäßsystems 
ganz verschieden stark äußern. Zum Teil hängt diese verschiedene 
Charakterisierung des Prozesses auch ab von dem nicht einheitlichen 
Bau der verschiedenen Arterien. Die Coronararterien zeichnen sich 
vor anderen Arterien durch eine progressive, hyperplastische Intima- 
Verstärkung physiologischer Natur aus; die Intima übertrifft im ab¬ 
geschlossenen Stadium manchmal auch die Media an Dicke, was durch 
Bildung einer starken elastischen Gewebsschichte ebenso wie durch in 
der Längsrichtung verlaufende glatte Muskelfasern einer besonders klar 
ausgeprägten muskulär elastischen Schichte ausgeprägt ist. — Autor 
untersuchte nun 30 Fälle von Herz-Coronarien im Alter von 9 Monaten 
bis 78 Jahren mittels morphologischer Methoden auf Fett, mit Haema- 
toxylin-Eosin, nach van Gieson und auf elastisches Gewebe. Die mikro¬ 
skopischen Stückchen stammten aus Hauptstämmen der Art. coronaria 
cordis, aus Zweigen erster, zweiter und dritter Ordnung und aus feinsten 
Verzweigungen der Coronargefäße in der Kammerwandmuskulatur, wie 
innerhalb der Papillarmuskeln. Es ergaben sich die in folgenden 
Schlußsätzen zusammengefaßten Ergebnisse : 

Für Veränderungen der Hauptstämme, der großen und mittel¬ 
großen Zweige ist die Entwicklung plaqueförmiger Verdickungen ihrer 
Intima charakteristisch, welche im Zusammenhänge mit dem Infiltra¬ 
tionsprozeß der Gefäßwandungen mit Fettsubstanzen mit nachfolgenden 
degenerativen Veränderungen in den Plaques und Verkalkung derselben 
steht; diese Veränderungen können den in der Aorta und anderen 
großen Gefäßen des Menschen beobachteten atherosklerotischen Ver¬ 
änderungen gleichgesetzt werden. 

Der Prozeß der Kalkablagerungen in der Intimasubstanz der 
Coronararterien scheint in einigen Fällen ein selbständiger, nicht mit 
den Verfettungserscheinungen in der Gefäßwand im Zusammenhänge 
stehender Vorgang zu sein. 

Der Intensität und der Häufigkeit ihrer Entwicklung nach nimmt 
die Atherosklerose der Coronararterien des Herzens allmählich in der 
Richtung von den Hauptstämmen zu den großen und mittelgroßen ab. 

In seltenen Fällen beobachtet man eine isolierte, manchmal sehr 
scharf ausgeprägte, sich nur auf einen bestimmten Abschnitt des 
Coronargefäßsystems beschränkende atherosklerotische Affektion dieser 
Arterien. 
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In stärkerem Grade und etwas häufiger beobachtet man die Athero¬ 
sklerose der linken Coronararterien und ihrer Zweige als der rechten. 

Die kleinen Zweige der Herzcoronararterien, welche unter dem 
Epicard und in der Substanz des Myokards liegen, stellen sich be¬ 
deutend seltener verändert vor, als größere Verzweigungen der Herz¬ 
coronararterien, selbst in den Fällen der manchmal prägnanten Athero¬ 
sklerose der letzteren, was fast ausschließlich im Greisenalter be¬ 
obachtet wird. 

Die Veränderungen der kleinen Zweige der Coronargefäße, welche 
unter dem Epikard liegen, und ihrer feinsten Verzweigungen im Myocard 
unterscheiden sich prägnant von atherosklerotischen Veränderungen 
größerer Zweige der Coronargefäße, scheinen mit ihnen nicht im 
direkten Zusammenhänge zu stehen und werden hauptsächlich durch 
im Greisenalter eintretende Verdickung der Intima auf Kosten der 
hyperplastischen Veränderungen ihrer Elemente charakterisiert; sie 
stehen ihrem Charakter nach der in den peripheren Arterien der Ex¬ 
tremitäten beobachteten gleichfalls im vorgerückten Alter eintretenden 
Intimaverdickung sehr nahe. 

Diese Veränderungen werden etwas häufiger in den kleinsten 
Zweigehen der Coronargefäße beobachtet, welche in den Papillar- 
muskeln des Herzens und besonders in dem großen vorderen Muskel 
des linken Ventrikels liegen. 

Die Atherosklerose der Herzcoronargefäße geht in der Mehrzahl 
der Fälle mit der Atherosklerose der Aorta parallel, dabei sind bis¬ 
weilen die Veränderungen in der Aorta stärker ausgeprägt als in den 
Coronararterien des Herzens; nur selten begegnet man Fällen präg¬ 
nanter Afifektion der Herzcoronararterien ohne gleichzeitige starke 
Veränderungen in der Aorta. 

Einen beständigen Parallelismus.zwischen der Intensität der Athero¬ 
sklerose der Herzcoronargefäße und dem Grade der Veränderungen 
in den peripheren Gefäßen .der Extremitäten gibt es nicht. 

Gg. B. Gruber (Innsbruck). 

Lemke, Rudolf: Ein weiterer Beitrag zur Frage der Peri¬ 
arteriitis nodosa (ein intra vitam diagnostizierter Fall mit Über¬ 
impfungsversuchen auf Meerschweinchen). (Virch. Arch. 245; S. 322; 
1923.) 

Bei einer 60jährigen Patientin, welche noch in klinischer Behand¬ 
lung steht und deren Daten in klinischer Hinsicht K o p p in der Dtsch. 
med. Wochenschrift 1923 ausführlich behandelt hat, zeigten sich im 
Unterhaut-Zellgewebe der Extremitäten zahlreiche, etwa reiskorngroße 
Knötchen, von denen 3 exstirpiert und histologisch untersucht werden 
konnten. Dabei fiel neben einer weitgehend nekrobiotischen Verände¬ 
rung der Media eine auffallend starke proliferative Beteiligung der In¬ 
tima gegenüber den relativ geringen exsudativen adventitiellen und 
periadventitiellen Prozessen ins Auge. Die Media scheint an der Grenze 
gegen die Intima in erster Linie erkrankt zu sein und die starke 
reaktive Wucherung der Intima ausgelöst zu haben. In manchen kleinen 
Arterien war eine völlige Umwandlung des Arterienrohres durch ein 
entzündliches Granulationsgewebe gegeben. Die Intimaproliferationen 
waren dank der nahen Nachbarschaft der nekrobiotischen Herdchen 
der Media relativ weit fortgeschritten, bevor der regressive Prozeß 
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peripher weiterging und in den äußeren Schichten stärkeren Reiz für 
leukozytäre Infiltration ergab. Lemke benennt den Charakter der Peri¬ 
arteriitis nodosa den einer nekrotisierenden Pänarteriitis, welche mit 
Zerfallsprozessen in der Media beginnt Was die Ätiologie anbetrifft, 
so stellte sich Autor den Befunden v. Hau ns (Virch. Arch. 227; H. 1) 
gegenüber sehr kritisch und skeptisch ein. Nun hat Lemke die 
Experimente v. Hauns nachgeahmt, indem er je 2 ccm frisch entnom¬ 
menen Patientenblutes intraperitoneal an Meerschweinchen verimpfte, 
während er einem 3. Tier das zerkleinerte 3. Knötchen, das der 
Patientin entnommen war, intraperitoneal einverleibte. Nach 8 Wochen 
zeigten die Tiere, welche keinerlei Krankheitserscheinungen darge¬ 
boten, einen normalen Sektionsbefund. Blut dieser Tiere, das ihnen 
intra vitam entnommen war, wurde an andere gesunde Exemplare 
weiter verimpft. Was nun v. Haun als interstitielle Pneumonie und als 
periadventitielle Gefäßveränderungen der Lungen gedeutet hatte, das 
fand auch Lemke, er fand es aber auch an völlig normalen Tieren. Be¬ 
funde an der Leber (Nekrosen und perivasale Lymphozyteninfiltrate) 
konnte Autor im Gegensatz zu v. Haun nicht erheben. Die miti¬ 
gierten Gefäßwandnekrosen der v. Haun sehen Tiere sind sehr ge¬ 
ringfügig; Lemke kann sie nicht als Periarteriitis deuten, er bezieht 
sie auf die toxische Reaktion infolge artfremder Bluteinverleibung. 
Rundzellinfiltrate in der Umgebung subpikardialer Venen und Arterien 
konnten auch in den Herzen gesunder Kontrolltiere gefunden werden. 
Auch Veränderungen ähnlicher Art, welche v. Hau ns Tiere an Mesenterial¬ 
gefäßen und an Nierenarterien darboten, werden als toxische Wirkung 
des einverleibten Patientenblutes gedeutet. Lemkes Tierimpfungen 
in der 2. Stufe waren ebenfalls negativ. Deshalb kommt Lemke zu 
einer unbedingten Ablehnung der Auffassung der v. Haun sehen An¬ 
schauung, es liege in der Periarteriitis nodosa eine überimpfbare, spe¬ 
zifisch infektiöse Erkrankung vor. Die Erkrankung kann im Anschluß 
an alle möglichen toxisch infektiösen Prozesse sekundär entstehen; es 
sind offenbar besondere in der einzelnen individuellen Konstitution 
gelegene Bedingungen, welche es unter derartigen Umständen zu einem 
so schweren Erkrankungsbild an den Arterien kommen lassen. Auch 
muß die Periarteriitis nodosa nicht stets eine allgemeine System¬ 
erkrankung vieler Gefäßprovinzen sein. In Fischbergs Fall bezog 
sie sich so gut wie ausschließlich auf die Nierengefäße. Es ist Fahr 
zuzustimmen, der die Periarteriitis nodosa einer Gruppe alterativer, 
nekrosierender Arterienentzündungen einreiht, welche auch im Gefolge 
anderer infektiöser Erkrankungen auftreten. 

Gg. B. Gruber (Innsbruck). 

Bj. Vimtrop (Kopenhagen, Zoophysiologisches Institut): Beiträge 
zur Anatomie der Capillaren. II. Weitere Untersuchungen über 
kontraktile Elemente in der Gefäßwand der Blutkapillaren. (Zeit¬ 
schrift f. Anatomie u. Entw. I; 68; 1923.) 

In dem ersten hier referierten Beitrag hatte der Verfasser bei 
kaltblütigen Tieren gezeigt, daß die an den Blutkapillaren schon von 
Rouget und Sigm. Bayer beschriebenen Zellen mit Kontraktilität 
ausgezeichnet sind. Denn von ihnen aus beginnend setzte stets die 
Kontraktion ein. Die Reaktion nach einer Reizung trat desto kon¬ 
stanter ein, je größer die Zahl dieser „Rouget“schen Zellen im be- 
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treffenden Gefäßabschnitt war. Schließlich konnte während der Kon¬ 
traktion des Kapillars eine Veränderung an Kern und Protaplasma ein 
und derselben Zelle beobachtet werden. 

Neuerdings konnten nun die Erfahrungen von P. Brandt-Reh¬ 
berg bestätigt werden, daß durch direkte elektrische Reizung der 
Nickhaut des Frosches eine bedeutende Kapillarverengung erfolgt. 
Wiederum begann die Kontraktion an einer „Rouget“schen Zelle gerade 
am Kern; wenn sich das Gefäßlumen bis unter 8 fi lichte Weite ver¬ 
engerte, erschien regelmäßig eine deutliche Faltung der Kapillarwand. 

Nimmt man dazu die physiologischen Beobachtungen, wie bei 
Nervenreizung, die Speicherung von Supravitalmethylenblau in diesen 
Rougetschen Zellen wie in glatten Muskelzellen, sowie ihr Verhalten 
gegenüber Pituitrin, so ist die Annahme gerechtfertigt, daß an den 
Kapillaren der Kaltblüter Muskelzellen existieren, welche die Verände¬ 
rung der Kapillarenweite bewirken. Damit fällt die Hypothese von 
Stricker, daß die echte Kontraktilität der Kapillaren auf einer Quel¬ 
lung der Endothelzellen beruhe. 

Die bei Kaltblütern gewonnenen Resultate wurden nun auf die 
Säuger und speziell auf die menschlichen Hautgefäße übertragen. 

Das Ergebnis der an Operationsmaterial gemachten Untersuchung 
ist, daß die papillären und subpapillaren Gefäße der menschlichen Haut 
Endothelrohre mit außen aufgelagerten, zur Gefäßrichtung mehr oder 
weniger schräg liegenden Zellen sind. Diese äußeren Zellen werden 
den Rougetschen Zellen der Kaltblüter homolog und analog gesetzt. 
Damit fällt aber der Unterschied zwischen Kapillar-, kleinerer Arterie 
und Vene. 

Die Arteriolae sind nur vom Endothelrohr und einer einzelnen 
Schicht zirkulärer Muskelzellen aufgebaut; ja man spricht sogar von 
muskellosen Arterien und Venen. Also ist jegliche scharfe Ab¬ 
grenzung unmöglich, nur graduell ist das Kapillargefäß verschieden 
von den Arteriolae, indem eine mehr oder weniger unvollständige 
äußere Muskelschicht sie umgibt. Die Lücken in dieser äußeren 
Muskelschicht erleichtern den Stoffaustausch durch die Gefäßwand, und 
dies wird als Charakteristikum vom Verfasser zur Definition der 
Kapillare herangezogen: „indem wir unter Kapillaren die den Stoff¬ 
austausch zwischen Blut und Gewebe vermittelnden Gefäße, die einen 
einfachen Wandbau aufweisen, verstehen.“ 

Diese Definition ist für einen Morphologen recht unbefriedigend, 
und er würde lieber ganz darauf verzichten. 

H. Marcus (München). 

K. W. Zimmer mann (Anatomie Bern): Der feinere Bau der 
Blutkapillaren. (Ztschr. f. Anat. u. Entw. I; Bd. 68; 1923; auch als 
Separatdruck S. 26.) 

Es liegt eine groß und breit angelegte Arbeit vor, in der eigene 
Erfahrungen und Beobachtungen seit dem Jahre 1886 bis jetzt zu¬ 
sammengefaßt werden. 23 Tafeln illustrieren reichlich die Befunde, 
die im wesentlichen auf Silber- und Injektionsmethoden basieren. 

Zunächst werden die Endothelzellen der Lungen-Kapillaren ein¬ 
gehend geschildert. Die Form und Größe der Endothelzellen inner¬ 
halb der gleichen Kapillare ist verschieden, und zwar so, daß die 
Maschen des Silbernetzes (welches die Zellgrenzen zeigt) auf der 
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respiratorischen Seite sehr viel weiter und größer sind als auf der 
anderen, der Leibeshöhle zugekehrten Seite. Dieser Befund konnte 
nicht nur beim Frosch, sondern auch bei der Katze beobachtet 
werden und gilt auch für Arterienenden und Venenanfänge. Somit 
sind auf der respiratorischen Seite viel weniger Interzellularspalten 
vorhanden als auf der anderen, sodaß der Gasaustausch offenbar nicht 
interzellulär, sondern durch die Endothelzellen selbst erfolgen dürfte. 
Eine Besonderheit zeigen die Endothelzellen der venösen Kapillaren 
in den Lymphdrüsen des Menschen. Sie sind nämlich hohe Zellen, 
und nur der Gehalt an roten Blutkörperchen zeigt an, daß es sich 
nicht um Drüsenkanälchen, sondern um Blutgefäße handelt. — Diese 
hohe Zellform ist nicht durch die Blutleere bedingt, sie findet sich stets 
als Charakteristikum, daß an dieser Stelle zahlreiche Lymphozyten ins 
Blut eintreten. 

Durch die Silberimprägnation werden bisweilen in den Endothel¬ 
zellen Binnennetze dargestellt (offenbar Gerüstbildungen), die je nach 
dem Organ verschieden sind. So sind in der Leber, wo bekanntlich 
Zellgrenzen in den Kapillaren nicht dargestellt werden können, die 
Netzmaschen unverhältnismäßig enger und zahlreicher als in der Niere, 
auch scheinen die Maschen substanzärmer zu sein, was auf bloße Fil¬ 
tration hindeuten würde. Demgegenüber ist die plumpe Netzbildung 
und die größere Dichte der Substanz in den Maschen in den Kapillar- 
endothelien der Hundemagenschleimhaut hervorzuheben. Also die 
Endothelien in den Gefäßen sind verschieden strukturiert, je nachdem 
das Organ, in dem sie laufen, sie verschieden beansprucht. Von 
den Endothelzellen gehen in der Niere feine Fortsätze aus, die offen¬ 
bar der Befestigung dienen. Auch intravasale Fortsätze kamen zur 
Beobachtung. Jede Endothelzelle besitzt ein Diplosoma. 

Die Verbindung der Endothelzellen miteinander geschieht durch 
„Kittfäden“, die mit Eisenhämatoxylin dargestellt werden können. Ob 
diese identisch mit den Silberlinien sind, erscheint zweifelhaft. 

Besondere Verbindungen zeigen die Endothelzellen der Arterien 
mit der Unterlage. Es ist dies ein basaler Kittstreifen, der die Be¬ 
festigung an die Elastica interna vermittelt. 

Die Kupffersehen Stemzellen in der Leber werden „Endozyten“ 
benannt, weil sie als selbständige Gebilde innerhalb des Endothel¬ 
rohres „schwebend“ liegen und mit ihren Fortsätzen an der Gefäß¬ 
wand befestigt sind. Ihre Funktion ist, aus dem Pfortaderblut alle 
Eindringlinge wie Bakterien oder sonstige Fremdkörper aufzunehmen; 
also sind sie eine Sanitätspolizei analog den Phagozyten der Lymph- 
sinus. 

Als „Perizyten“ werden die Rou ge t- May er sehen Zellen be¬ 
zeichnet, verästelte Zellen, welche das Endothelrohr hier und da um¬ 
greifen und als muskuläre Elemente aufgefaßt werden. Die Perizyten 
werden in der ganzen Tierreihe beschrieben, bei Amphibien und 
Säugetieren inklusive Mensch vom Verfasser, bei Fischen, Reptilien 
und Vögeln von A. Gurwitsch, der diese Untersuchung vor mehr 
als 10 Jahren auf Veranlassung vom Verfasser ausführte. Überall 
wurden also Zellen dargestellt, welche die Kapillaren umspinnen und 
durch Zwischenformen in die glatten Muskelfasern der Arterien und 
Venen übergehen. 
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Beim Menschen gehen die Fortsätze gewöhnlich nicht wie bei 
Amphibien ganz um das Gefäß herum; daher kann ein völliger Ver¬ 
schluß hier bei Reizung nicht in Frage kommen. Die Funktion der 
Perizyten soll darin bestehen, die austretende Flüssigkeitsmenge den 
jeweiligen Bedürfnissen der Organe entsprechend zu regeln, ohne die 
Zirkulation zu stören, d. h. ohne Verengerung oder gar Verschluß der 
Leitungsröhren. Denn aus den Injektionsversuchen mit Carminleim 
ging hervor, daß der Austritt von Flüssigkeit nicht durch das gesamte 
Endothelrohr gleichmäßig, sondern nur in der Peripherie der Perizyten 
erfolgt; durch einen Spalt also, der durch leichte Kontraktion der 
Sekundärfortsätze verschwinden soll, und somit soll eine Abschwächung 
resp. Verhinderung von Flüssigkeitsaustritt bewirkt werden. 

H. Marcus (München). 

L. von Davida (Anatomie Szeged): Über abnormale Herz¬ 
venen und deren abnormale Mündungen in die Vena cava superior. 
(Ztschr. f. Anat. u. Entw. I; Bd. 68; 1923.) 

Zwei Abbildungen illustrieren das bisher noch nicht beobachtete 
Verhalten, daß Venen des Herzens nicht in das Herz, sondern in die 
obere Hohlvene einmünden. H. Marcus (München). 

II. PHYSIOLOGIE UND EXPERIMENTELLE PATHOLOGIE. 

Stefko, W. H.: Der Einfluß des Hungerns auf Blut und 
blutbildende Organe. (Virch. Arch. 247; 86; 1924.) 

Kurze Darlegung der normalen Verhältnisse und der Veränderungen 
des Knochenmarks im Laufe der Entwicklungsjahre des Menschen und 
der Veränderungen der einzelnen Zellen, denen sie unterworfen sind. In 
zahlreichen Fällen untersuchte Verf. das Knochenmark systematisch und 
richtete sein Hauptaugenmerk auf Fälle, in denen das Individuum länger 
dem Hunger ausgesetzt war. Ausführliche Beschreibung der einzelnen Be¬ 
funde z. T. in Tabellenform. Kurz zusammengefaßt ergeben seine 
Untersuchungen; Der hämorrhagischen Diathese liegen Störungen in 
dem Blutbestande beim Hungern zugrunde, deren Folgen die Änderungen 
im Aufbau der Gefäßwandungen sind. Diese Änderungen können bei 
Schwangeren auf den Fötus übergehen. Wahrscheinlich entwickeln 
sich diese Gefaßwandveränderungen bei Salzverarmung des Blutes (Ödem¬ 
erkrankung), gehen aber weiter, auch wenn sich die Bedingungen 
ändern, d. h. wenn wieder eine Blutverdichtung eintritt. Im allgemeinen 
läßt sich nach St. sagen, daß das Hungern besonders tief auf die 
Abkömmlinge des mittleren Keimblattes einwirkt, also auf Blut, Gefäße, 
Skelett und Muskeln, die Abkömmlinge des Mesoderms. Beim Hungern 
im Kindesalter entstehen also Individuen mit neuen konstitutionellen 
Eigenschaften und mit Veranlagung zu besonderen pathologischen 
Prozessen (hämorrhagische Diathese). Kratzeisen (Mainz). 

Tsuda, S.: Experimentelle Untersuchungen über die entzündliche 
Reaktion der Subcutis in Beziehung zum individuellen Immunitäts¬ 
zustand. (Virch. Arch. 247; 123; 1924.) 

Ausgedehnte Kettenversuche bei Tieren, denen Verf. subkutan 
Herde der verschiedensten Kokken einimpfte. T. verwendete avirulente 
Keime (Mundsaprophyten), Keime mittlerer Virulenz und hochvirulente 
Kokken. Außerdem untersuchte er die entzündlichen Veränderungen 
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einmal an normalen, andererseits an immunisierten Tieren. Sehr aus¬ 
führliche und eingehende Schilderung der Reihenbefunde. Zusammen¬ 
gefaßt läßt sich sagen: 

Normaltiere: Bei der Injektion schwach virulenter Keime, bleiben 
dieselben an Ort und Stelle. Die Phagocytose und das Eindringen von 
Leucocyten in die Kokkenhaufen setzen frühzeitig ein, eine scharfe Ab¬ 
kapselung durch Bindegewebe und geringe entzündliche Reaktion war 
nachzuweisen. Bei hochvirulenten Keimen ist die Phagocytose gering, 
ja kann sogar ganz fehlen. Die Keime dringen sehr schnell in die Um¬ 
gebung und überschwemmen das ganze Gebiet. Bei Keimen mittlerer 
Virulenz hielten die reaktiven Erscheinungen die Mitte, Phagocytose 
und Umschließung des Kokkenhaufens durch Leucocyten ist vorhanden, 
aber nicht völlig ausreichend, um eine diffuse Ausbreitung zu verhindern. 

Bei Immuntieren treten die Reaktionserscheinungen und Abwehr¬ 
maßregeln beschleunigt und in erhöhtem Maße ein. 

Kratzeisen (Mainz). 

Haberlandt, L. (Innsbruck): Ueber Herzwühlen und Herz¬ 
flimmern, zugleich eine Kritik der Flimmertheorie von de Bo er. 
(Pfl. Arch. 200; S. 519; 1924.) 

Eine sehr eingehende Kritik der von de Bo er in den letzten 
Jahren in sehr zahlreichen Schriften dargelegten Ansicht über das 
Wesen des Flimmerns und Wühleiis. Besonders wesentlich scheint 
der von Verf. auf Grund neuer Untersuchungen erbrachte Nachweis, 
daß die de Bo er'sehe These, ein Extrareiz erzeuge Kammerwühlen 
nur dann, wenn er ganz kurz nach der letzten Herzkammerkontrak¬ 
tion gesetzt wird, nicht unbedingt giltig ist. Auf Grund sehr ein¬ 
gehender Ueberlegungen und der vorliegenden experimentellen Er¬ 
fahrung lehnt Verf. die de Boer’sche Flimmertheorie ab und hält 
seine Ansicht aufrecht, nach der Wühlen und Flimmern durch das 
Zusammenwirken zahlreicher dissoziierter extrasystolischer Kontrak¬ 
tionen der einzelnen Muskelpartien zustande kommt, wobei die Reiz¬ 
bildung polytop in der atrioventrikulären Verbindungsmuskulatur statt¬ 
findet, Bruno Kisch (Köln). 

Pribram, Hugo und Klein, O. (Prag): Das Verhalten des 
Harnstoffes und der Nichtharnstoff-Fraktion des Reststickstoffes 
bei Herz- und Nierenkranken. (Bioch. Ztschr. 141; S. 488; 1923.) 

Die Höhe des Reststickstoffes (RN) im Blute hängt von verschie¬ 
denen Koeffizienten ab. Seine Erhöhung* kann durch Retention zu¬ 
stande kommen (bei den verschiedensten Nierenaffektionen, bei Herz¬ 
krankheiten mit Hydrops und Stauungsniere), ferner durch erhöhten 
Eiweißzerfall (Fieber, Carcinom, parenterale Eiweißzufuhr und bei 
echter Urämie), bei Herz- und Nierenkranken durch plötzliches Ein¬ 
strömen von Oedemtranssudat aus den Geweben in die Blutbahn, so¬ 
wie durch die % Kombination von mehreren der genannten Faktoren. 
Eine Feststellung des prozentualen Anteiles des Harnstoffes (UN) am 
RN läßt zum Teil ein Urteil darüber zu, welche der vorgenannten 
Faktoren überwiegen. So ist bei hydropischen Herzkranken und Nieren¬ 
kranken im Stadium der Oligurie und Oedembildung der Harnstoff¬ 
anteil des RN besonders gesteigert, was als ein Indikator der be¬ 
stehenden Retention anzusehen ist. Bruno Kisch (Köln). 
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Cobet, R. (Jena): Kohlensäurespannung und Wasserstoffzahl 
des Arterienblutes in ihren Beziehungen zum Kreislauf, insbe¬ 
sondere zum Blutdruck. (Bioch. Ztschr. 137; S. 67; 1923.) 

Die Versuche wurden an Kaninchen ausgeführt, deren Einatmungs¬ 
luft verschiedene Mengen C0 2 beigemischt wurde. Dies führte zu 
einer Steigerung der C0 2 -Spannung und der Wasserstoffionenkon¬ 
zentration im Arterienblut. Auf welche von diesen Komponenten 
(eventuell auf beide! Ref.) die gleichzeitige Pulsverlangsamung und 
Blutdrucksteigerung zurückzuführen ist, konnte nicht entschieden werden. 
Das Vasomotorenzentrum wurde eben merklich erregt bei einer Er¬ 
höhung der C0 2 -Spannung um 10—15 mm Hg bzw. einer p h -Differenz von 
0,1. Das sind Werte, die geringer sind als die von andern Autoren 
bezüglich der peripheren Gefäßwirkung der Wasserstoffionenkonzen¬ 
tration ermittelten. Bruno Kisch (Köln). 

m. KLINIK, 
a) Herz. 

Katz, L. N. und Feil, H. S. (Cleveland): Clinical observations 
on the dynamics of ventricular systole. (Arch. of intern. Medicine 
Vol. 32; Nr. 5.) 

Die Stärke der Kammersystole hängt sowohl beim Menschen wie 
auch beim Tiere von zwei Komponenten ab: der Beschaffenheit des 
Myocards und von Spannung und Größe der Kammer beim Beginn 
der Sys.tole. Die Untersuchungen wurden an einer Reihe von 15 Ge¬ 
sunden und von 15 Personen mit Vorhofflimmern gemacht Die An¬ 
ordnung war so, daß gleichzeitig die Herztöne und der Puls der Art. 
subclavia aufgezeichnet wurden. Sehe lenz (Trebschen). 

Strasser, Alois: Über Spätfolgen der Kreislaufstörungen. Die 
Polyglobulie der Herzkranken und ihre Behandlung. (Zeitschrift für 
die gesamte physikalische Therapie 27; 1923, H. 1 u. 2.) 

Nicht nur die allgemeinen Symptome unzureichender Herzleistung, 
wie Atemstörung, verminderte Hamabsonderung, Ödeme, Arhythmie usw. 
sind bei der Beurteilung der Herzinsuffizienz beachtenswert, sondern 
auch das Verhalten des Blutes. Diesem widmet Verf. seit einer Reihe 
von Jahren seine Aufmerksamkeit und hat bei einer großen Anzahl 
von Herz- und Gefäßkranken eine allmähliche Zunahme der Blutzellen¬ 
zahl, verbunden mit einer Steigerung der Viskosität des Blutes und 
einem langsamen Wachstum eines meist derben Milztumors beobachtet: 
damit geht oft parallel eirf mehr minder harter Lebertumor und eine 
allmählich zunehmende Verschlechterung der Herzfunktion und des 
Kreislaufs. Hier ist anscheinend die Entwicklung eines schädlichen 
Ringes festzustellen, indem die durch anfängliche Herzinsuffizienz ver¬ 
ursachten Störungen wieder zu einer Steigerung der Insuffizienz führen 
müssen. Die Polyglobulie, die als kompensatorische Polycythämie bei 
Cyanose bekannt ist, war in einer Anzahl von Fällen aych beim Fehlen 
jeder Cyanose festzustellen. Ihre Entstehungsursache ist wohl nicht 
nur in einer Reizwirkung der Venosität des Blutes auf das Knochenmark 
zu suchen, sondern auch im Sinne eines verminderten Zellzerfalles 
bedingt durch die Milzschädigung zu deuten. 

Therapeutisch wird eine prophylaktische Behandlung und Beseitigung 
der Plethora für erforderlich gehalten, ehe es zu den klassischen Sym- 
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ptomen der Herzinsuffizienz kommt. Hier ist „die Ableitung auf den 
Darm“ bedeutungsvoll, ferner die Fernhaltung von Schädigungen durch 
Nikotin und Alkohol, schließlich klimatische Behandlung (ozonreiche 
Gegenden). Grünbaum (Nauheim). 

Ormos, Paul (Hödmezöväsärhelz, Ungarn): Adat dz endocar- 
ditis lenta Körköpöhez. (Beitrag zum klinischen Bild der Endocar- 
ditis lenta.) (Orvosi Hetilap. 67. Jahrgang, Nr. 40 v. 14. Okt. 1923.) 

Es wird ein Fall von Endocarditis lenta mitgeteilt, in dem sich 
ein faustgroßes Aneurysma der Art. iliaca externa bildete, deren Ruptur 
den Tod des Kranken verursachte. O. Haynal (Budapest). 

Hecht, A. F.: Ueber das Verhalten des Herzens nach Schar¬ 
lach und Diphtherie. (Ztschr. f. Kinderheilk. 37; 5; 1924.) 

9 diphtherie- und 6 scharlachkranke Kinder, die zur Zeit der akuten 
Erkrankungen Herzveränderungen aufgewiesen hatten, wurden nach 9% 
bis 16 Jahren nachuntersucht. Von den Diphtheriekranken zeigten 3 eine 
„vielleicht nur relative Herzinsuffizienz“, 4 leise Geräusche und eine 
leichte Akzentuation des Pulmonal- und Aortentones (wie sie auch 
ohne jede vorausgegangene Erkrankung häufig zu beobachten ist — 
Ref). Von den Scharlachfällen behielten 2 einen Mitralfehler. (Bei 
einzelnen Patienten zwischendurch schwere Erkrankungen verzeichnet!) 

Rosenbaum (Leipzig). 

John und Jsf o b e 1: Ueber die Prognose der rheumatischen 
Vitien im Kindesalter. (Ztschr. f. Kinderheilk. 36; 335; 1923.) 

Bei einer Nachuntersuchung von 78 ehemaligen Patienten der 
Wiener Kinderklinik zeigten von den 42 Kranken mit Gelenkrheuma¬ 
tismus 42,7%, von den 21 Choreakranken 47,5 % gesunde Herzen. 
Von 9 Kranken mit Erythema nodosum behielten 3 Mitralfehler. 

Von den Kindern mit Gelenkrheumatismus hatten 11 (=26,1%) 
in unmittelbarem Anschluß an die akute Erkrankung Herzverände¬ 
rungen, bei der Nachuntersuchung war der Befund normal. 

Rosenbaum (Leipzig). 

Töppich (Königsberg): Zum Verhalten des Myokards bei 
Tuberkulose. (D. med. W. 49 ; S. 1179; 1923.) 

Durch die Untersuchungen sollte festgestellt werden, welche un¬ 
spezifischen , mikroskopisch wahrnehmbaren Schädigungen sich im 
Herzmuskel bei bestehender Tuberkulose andrer Organe finden. Die 
histologische Untersuchung von Herzen Tuberkulöser zeigte, daß das 
tuberkulöse Gift das Myokard lediglich in Form einer sehr starken 
fettigen Degeneration der Muskelfasern schädigt. Durch Untersuchung 
von Meerschweinchen-Herzen, die experimentell infiziert und mit hohen 
Dosen Alttuberkulin behandelt worden waren, konnte gezeigt werden, 
daß durch Ausschluß einer Mischinfektion die Herzmuskelschädigung 
als reine Folge der Tuberkel-Toxinwirkung aufzufassen sei. 

v. Lamezan (Plauen). 

Kornfeld (Wien): Ueber Dyspnoe bei Nierenkranken und Hyper¬ 
tonikern. (Klin. Wochschr. 1923; 37/38; 1739.) 

Es wird durch gasanalytische Untersuchungen nachgewiesen, daß 
(im Gegensatz zu Straub und Meier) die bei Nierenkranken und 
Hypertonikern häufige Dyspnoe weder durch Hypokapnie (Acidose) 
verursacht und der uraemischen Form vergleichbar sei, noch auch als 
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cerebrales Asthma durch Herabsetzung der COj-Spannnng der Alveolar¬ 
luft zu deuten sei. Vielmehr liege hier meistens eine kardiale Insuf¬ 
fizienz der Dyspnoe zugrunde. H. Sachs (Berlin). 

b) Gefäße. 

Weber (Bad Nauheim): Die Funktionsstörungen im Kreislauf 
außerhalb des Herzens und ihre Diagnose. (D. prakt. Arzt 8; 

S. 205; 1923.) 

Kurzer Überblick über die Funktionsstörungen im Kreislauf außer¬ 
halb des Herzens und die neueren Methoden zu ihrer Feststellung. 

v. Lamezan (Plauen). 

Hasebrock (Hamburg): Zum Problem des extrakardialen 
Blutkreislaufes. (Kl. Wochschr. 36; 1697; 1923.) 

In den Ergebnissen der Kapillarmikroskopie sieht H. eine Stütze 
und Bestätigung seiner Lehre vom „peripherischen Herzen“ und der 
Selbständigkeit der peripheren Strömungstriebkräfte. Literatur eigener 
Arbeiten. H. Sachs (Berlin). 

Sachs, H. (Berlin): Ein Aneurysma der Aorta descendens mit 
pulsierender Vorwölbung unterhalb der linken Skapula. (Fortschr. 
a. d. G. d. Röntgenstr. 31; 285; 1923.) 

Eigenartige aneurysmatische Vorbuchtung in Kleinapfelgröße unter 
der I. Skapula. 3 Röntgenaufnahmen mit der Bucky-Blende in Bauch¬ 
lage (Bilder) zeigen den abnormen Gefäßschatten, die Linksverschie¬ 
bung des isolierten Herzschattens und in 2. Schrägprojektion die 
charakteristische Verschattung beider Lungenfelder und die Rippen- 
arrosion. [Selbstbericht.] 

Staemmler (Göttingen): Moderne Anschauungen von der 
Entstehung der Arteriosklerose. (Ztschr. f. ärztl. Fortbildung 20; 

S. 732; 1924.) 

Nach kurzer Darstellung der anatomisch-histologischen Grund¬ 
lagen der Arteriosklerose werden die neueren Anschauungen über 
die Ursachen der Erkrankung geschildert, wobei zunächst die unmittel¬ 
baren und dann die mittelbaren yrsachen behandelt werden. 

v. Lamezan (Plauen). 

Ko pp (Stettin): Ein klinisch-diagnostizierter Fall von Peri- 1 
arterütis nodosa. (D. med. W. 49; 1239; 1923.) 

Bei einer 60jährigen Patientin, die wegen uncharakteristischer 
Schmerzen im Kopf, Genick und besonders im Leib ins Krankenhaus 
aufgenommen wurde, traten im Laufe der Zeit schmerzhafte Schwel¬ 
lungen der Hände und Beine auf; die geschwollenen Finger sind 
blaurot verfärbt. Die Patellarreflexe fehlten fast, es bestehen Sensi¬ 
bilitätsstörungen an den Extremitäten. Die zunehmenden neuritischen I 
Symptome und die blaurote Verfärbung der Finger, sowie die schon ( 
bei der Aufnahme bestehenden Nierenveränderungen (Zucker-, Eiweiß¬ 
spuren, Zylinder, Leukozyten und Erythrozyten) und die Leber¬ 
schmerzen, weiterhin die zunehmende Kachexie ließen an das mög¬ 
licherweise bestehende Krankheitsbild der Periarteriitis nodosa, wie es 
von Meyer und Brinkmann geschildert wird, denken. Nach längerem 
Suchen fanden sich dann auch Stecknadelkopf- bis linsengroße elastische 
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Knötchen an der Streckseite der Oberarme. Die histologische Unter¬ 
suchung solcher exzidierter Knötchen bestätigte die Annahme einer 
Periarteriitis nodosa. Die Sektion der ca. 1 Jahr später infolge eines 
apoplektischen Insultes verstorbenen Frau bestätigte weiterhin die 
klinische Diagnose. v. Lamezan (Plauen). 

Magnus (Jena): Über den Ursprungsort der Lungenembolie 
und die Bedeutung der Vena saphena für den Vorgang. (Klin. 
Wochschr. 1924; 4; 142.) 

Für Lungenembolie bei postoperativer Thrombose wird meist die 
thrombosierte V. saphena als Ursprungsort betrachtet. In 32 Fällen 
tödlich verlaufener Embolie war jodoch niemals eine Thrombose der 
Saphena vorliegend, vielmehr stammte der Embolus aus den Becken¬ 
venen, der V. femoralis und anderen Stellen. H. Sachs (Berlin). 

IV. METHODIK. 

Dessecker, C. und Steinhausen, W. (Frankfurt): Über die 
Anwendung des Armplethysmographen zur Prüfung des Einflusses 
der Atmung auf den Kreislauf. (PfL Arch. 202; 168; 1924.) 

Bei angestrengter Spontanatmung und bei künstlicher Atmung 
werden respiratorische Schwankungen des Armplethysmogramms durch 
Mitbewegungen des Armes erzeugt, die von der Blutbewegung im Arm 
unabhängig sind und sich auch noch nach Abschnürung der Blutzu¬ 
fuhr zum Arm feststellen lassen. Aus dem Armplethysmogramm lassen 
sich keine Schlüsse auf die Wirkung künstlicher Atmung auf den Kreis¬ 
lauf ziehen, wie das von klinischer Seite geschehen ist. 

Bruno Kisch (Köln). 

Hildebrandt, F. (Heidelberg): Eine einfache Apparatur zur 
gleichzeitigen Registrierung der Vorhof- und Kammerkontraktion des 
isolierten Meerschweinchenherzens. (Pfl, Arch. 202; p. 298; 1924.) 

Beschreibung einer etwas modifizierten Langendorff'sehen An¬ 
ordnung. Bruno Kisch (Köln). 

V. THERAPIE. 

a) Experimentelle und klinische Pharmakologie. 

v. Romberg, Emst (München): Ueber die Auswahl von Digi¬ 
talispräparaten (Gutachten für die Deutsche Gemeinsame Arzneimittel¬ 
kommission). (M. m. W. 28; 899; 1923.) 

In knappen klaren Umrissen wird ein Bild der heutigen Digitalis¬ 
therapie gegeben. Hier die leitenden Gesichtspunkte: Man verordne 
nur titrierte Präparate. Aber auch bei diesen hängt' der Grad der 
Wirksamkeit von der Resorption ab. Reizung von Magen und Darm, 
Pfortaderstauung, individuelle Verschiedenheiten kommen hierbei in 
Betracht. Oefter ist vom Mastdarm aus eine bessere Resorption zu 
erzielen als per os. Subkutane und intramuskuläre Anwendung sind 
immer mehr oder minder schmerzhaft. Die exakteste Wirkung erzielt 
die intravenöse Injektion, die aber nur bei einem Teil der Präparate 
möglich ist. Die Digitalispräparate wirken erst nach einer be¬ 
stimmten Anreicherung im Herzen, die Strophantine dagegen, 
sobald sie eine bestimmte Konzentration im B1 ut erreicht haben. 
Kombinationen von Digitalis und Strophantus sind zu verwerfen, eben¬ 
so mit Morphium, Valeriana u. a, 
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Die notwendige Digitalismenge hängt weitgehend vom Zustand 
des Kranken, vom Verhalten seines Herzens und seiner Gefäße ab. 
Bei gesundem Herzen ist Digitalis wirkungslos. 

Grundsätze der Dosierung: Lebensalter, perpetuelle Arrhythmie, 
Fieber, Hypertonie, Hyperthyreoidismus, Arteriosklerose, Aneurysmen, 
Embolien, empfindlicher Magen erfordern Berücksichtigung. 

Intravenöse Behandlung hat einzutreten bei Leberstauungen, Ueber- 
empfindlichkeit des Magens gegen Digitalis, bedrohlicher Herzschwäche. 

Zum Schluß wird eine Uebersicht über die gegenwärtig im Handel 
befindlichen Präparate mit kurzer Angabe ihrer chemischen und thera¬ 
peutischen Besonderheiten und ihres Preises gegeben. 

Schoenewald (Bad Nauheim). 

Lehmann (Cöpenick): Todesfall im Anschluß an eine intra¬ 
venöse Einspritzung von Strophanthin (Boehringer) und Euphyllin. 

(Med. Kl. 20; S. 84; 1924.) 

Eine vorher erfolglos mit Digitalis behandelte 70jährige Frau 
erhielt 48 Stunden nach der letzten Digitalisverabreichung 0,5 mg 
Strophanthin und 1 Ampulle Euphyllin intravenös injiziert; ausgezeich¬ 
neter Erfolg. Am folgenden Tag: 1 mg Strophantin und Euphyllin. 
Später wieder Digitalis-Infus. 48 Stunden nach der letzten Digitalis¬ 
medikation wieder Strophanthin mit gutem Erfolg gleichzeitig mit 
Euphyllin verabreicht. Bei der am nächsten Tag wiederholten Verab¬ 
reichung von 1 mg Strophantin und Euphyllin (4 ccm einer Lösung 
1,0:10,0) trat 10—15 Minuten nach der Injektion der Tod ein. 

v. Lamezan (Plauen). 

Lew in (Berlin): Zur medikamentösen Herztherapie. (Med. Kl. 
19; S. 1671; 1923.) 

Bei einer Reihe von organischen Herzfehlern bleibt die Digitalis¬ 
anwendung wirkungslos, besonders bei Aorteninsuffizienzen, Mitral¬ 
stenosen, Herzinsuffizienzen, bei Emphysem und Kyphoskoliose. Das 
Versagen bei der Digixaliswirkung in diesen Fällen wird von Mendel 
auf die mangelhafte diastolische Wirkung des Medikaments zurückge¬ 
führt, und er empfahl für diese Kranken die Bulbus Scillae. Die günstige 
Wirkung der Scilla konnte L. bestätigen; aber das Mittel wurde vom 
Magen schlecht vertragen und wegen des schlechten Geschmackes 
ungern genommen. Dieser Nachteil ist durch das Präparat „Scilli- 
kardin“ beseitigt. Eine dem Digitalis ähnliche Wirkung hat die Adonis 
vernalis und die Convallaria majalis. Diese beiden Drogen kommen 
nicht in Frage zur Behandlung von Dekompensationen, sondern zur 
Behandlung der unangenehmen, uns bisher in ihrer Aetiologie unbe¬ 
kannten Sensationen bei funktionellen Herzbeschwerden. Besonders 
günstige Wirkung konnte L. nach Verordnung das „Cardiotonin“ (der 
Firma Dr. Degen und Kuth) beobachten, das sich aus Convallaria 
majalis und Coffein zusammensetzt. v. Lamezan (Plauen). 

b) Physikalische und chirurgische Therapie. 

Fischer, J.: Herzübung und Kreislaufregulierung. (Zeitschr. 
f. d. ges. physik. Therapie; 27; H. 1/2. 

Es werden zunächst die pathologisch-physiologischen Zusammen¬ 
hänge, die zu kompensatorischer Volum- und Leistungszunahme des 
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Herzmuskels führen, eingehend besprochen. Im Anschluß daran werden 
die Vorbedingungen für die Einleitung einer Übungstherapie des 
Herzens erörtert. Bei der beginnenden Herzschwäche können Wider¬ 
standgymnastik oder andere Uebungsmaßnahmen den circulus vitiosus 
— Herabsetzung der Geschwindigkeit des Blutstromes, dadurch be¬ 
dingte Erhöhung der peripheren Widerstände, sekundäre Abnahme 
des SGhlagvolumens — durchbrechen und infolge Besserung der Herz¬ 
arbeit kreisl auf regulierend wirken. Die Wirkung der C02-Bäder 
sieht Verf. mit Goldscheider nicht als „Herzübung“, sondern als 
„Kreislaufregulierung“ an, die ausgelöst wird durch vasomotorische und 
vielleicht auch durch Herzreize. Der Begriff „Herzübung“, wie er heute 
gebraucht wird, ist nicht eindeutig. Von Übung des Herzens sollte 
nur gesprochen werden, wenn sie eine Volumzunahme des Herzmuskels 
durch Bewegungstherapie bezwecken (Oertel). Anpassungsübungen 
des Herzens und der Blutgefäße durch C0 2 -Bäder sollten als Kreislauf¬ 
regulierung bezeichnet werden. Herzübung ist angezeigt bei muskel¬ 
schwachem aber organisch gesundem Herzmuskel, ferner bei Klappen¬ 
fehlern, solange der Herzmuskel gesund ist, und bei nervösen Herz¬ 
störungen. Kontraindiziert ist die Herzübung im allgemeinen bei or¬ 
ganischen Herzerkrankungen, besonders wenn keine genügende Menge 
normal funktionierender Herzmasse mehr vorhanden ist. In den meisten 
Fällen der Kontraindikation der Herzübung ist vorsichtige Kreislauf¬ 
regulierung am Platze. Die therapeutischen Erfolge bei der Behand¬ 
lung der chronischen Herzinsuffizienz verdanken wir seltener dem Um¬ 
stande, daß wir das Herz durch eigentliche Übung kräftigen können, 
sondern meist der Möglichkeit, die Herzleistung durch Kreislaufregu¬ 
lation immer wieder zu bessern. Grünbaum (Nauheim). 

Grünsfeld, Maximilian: Diathermie bei Erkrankungen des 
Zirkulationsapparates. (Zeitschr. f. d. ges. physik. Therapie; 27; H. 1/2.) 

Die Wirkung der Diathermiebehandlung auf das Zirkulations¬ 
system wurde an 35 Fällen beobachtet. Ein einheitlicher Typus 
in der Beeinflussung von Puls und Blutdruck durch die Diathermie 
wurde nicht festgestellt, Störungen wurden in keiner Weise beeinflußt; 
auch die elektrokardiographische Kurve zeigte bei Rhythmusstörungen 
vor und nach der Behandlung keine Veränderung. Wesentlich gebessert 
wurden die subjektiven Beschwerden. Grün bäum (Nauheim). 

BÜCHERBESPRECHUNGEN. 

Eppinger, v. Papp und Schwarz (Wien): Ueber das Asthma 
cardiale. Versuch zu einer peripheren Kreislaufpathologie. (217 S. 
Berlin, Springer 1924). 

Im Einklänge mit der Würdigung, die neuerdings der periphere 
Teil des Kreislaufsystems in der Klinik erfährt, vertreten Verf. in einer 
kritischen Studie experimentellen und klinischen Inhalts die Auffas¬ 
sung, daß für die Genese des Asthma cardiale die Aenderung 
des venösen Blutstromes milbestimmend sei. Bei klinischer 
Beobachtung zeigt sich in typischen Fällen von Asthma cardiale schon 
vor dem eigentlichen Anfall die „Venenblutgeschwindigkeit“ vergrößert. 
Das läßt sich schon an den oberflächlichen Hautvenen der Extremi¬ 
täten zeigen, indem man eine kleine Strecke nach beiden Seiten hin 
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absperrt und dann nach plötzlicher Aufhebung der Sperre die zentri-j 
petale Strömung beobachtet. Der Anfall selbst berijht nicht nur aul 
einer akuten Schwäche des linkens Herzens mit sekundärer^Lungen¬ 
ödem, vielmehr spielt dabei die durch die Beschleunigung gesetzte 
Vermehrung des venösen Zustromes zu den Lungen eine erhebliche 
Rolle. Zur exakten Messung der Blutgeschwindigkeit bedienten sich 
Verf. mehrerer Methoden: 1. Die plethysmographische Methode. 
Sie gewährt nur die Möglichkeit der Bestimmung des Blutstromes an 
den peripheren Gefäßen der Haut, deshalb kann sie bei dem ohne¬ 
dies gegensätzlichen Verhalten des Splanchnikusgebietes nicht maß¬ 
gebend sein für die Stromgeschwindigkeit des Gesamtblutes zum 
rechten Herzen. 2. Die blutige Methode ; sie benutzt als Maß der Blut¬ 
geschwindigkeit die Differenz im O-Gehalt zwischen arteriellem und 
venösem Blut. Die Feststellung, daß im Asthma cardiale-Anfall das 
Venenblut hellrot fast wie arterielles gefunden wird, ist ein Beweis dafür, 
daß die Strömung in den Armvenen erheblich schneller vor sich geht 
als im Normalzustände. 3. Zur Ermittlung der „wahren“ Blutgeschwindig¬ 
keit dient die Gasmethode in 4 Teil versuchen: Bestimmung des O-Ver-i 
brauches nach Krogh, Bestimmung der venösen O- und C0 2 -Span- 
nung, Bestimmung des Ö-Gehaltes im arteriellen Blute, und Untersuchung 
der Dissoziationskurven des Oxyhämoglobins und die Berechnung des 
O-Gehaltes des Blutes. Daraus ließen sich exakte Angaben über 
das Minutenvolumen des Herzens unter physiologischen und patho¬ 
logischen Zuständen feststellen. Am Gesunden zeigten Narkotika (Mor¬ 
phium) eine beträchtliche Verlangsamung, erregende Mittel (Coffein, 
Cocain, Alkohol) eine Steigerung der Blutgeschwindigkeit. Bei Asthma 
cardiale war fast stets die Blutgeschwindigkeit erhöht und die Gefahr 
des Lungenödems gesteigert. Auch durch Nahrungszufuhr (Fleisch¬ 
kost) wird die Blutgeschwindigkeit vermehrt, und damit erklärt 
sich vielleicht die Tatsache, daß die Magenfüllung eine Gelegenheits¬ 
ursache für den Asthma cardiale-Anfall abgibt. Anderseits ist das Ab¬ 
binden der Extremitäten geeignet, einen Anfall zu bekämpfen, indem 
diese Prozedur eine beträchtliche Abnahme des Minutenvolumens be¬ 
wirkt. In einem Falle von chronischem Asthma cardiale, wo hohe 
Blutgeschwindigkeit bestand, wurde das Minutenvolumen durch Pitu- 
glandol (intravenös) akut herabgesesetzt. So gibt die Analyse der 
Blutgeschwindigkeit ein brauchbares Mittel ab, mancherlei klinische 
Tatsachen zu klären. Natürlich kann auch der geschwächte linke Ventrikel 
allein einen Asthma cardiale-Anfall a,uslösen; auch die Häufigkeit [ 
nächtlicher Anfälle, also zu einer Zeit der Blutdrucksenkung, spricht j 
für die Bedeutung der kardialen Komponente am Anfall. — In der 
Reihe der Theorien von der Entstehung der Dyspnoe, welche mit 
Aenderungen der Kohlensäurespannung, der Blutalkaleszenz und H- 
Ionenkonzentration operieren, erscheint die von den Verf. begründete 
Auffassung von der Pathogenese des Asthma cardiale durchaus an¬ 
nehmbar. Eine reiche klinische Kasuistik und die kritische Darstel¬ 
lung der Methodik macht das anregend geschriebene Buch zu einem 
wertvollen Beitrag der Schriften über Kreislaufpathologie. 

H. Sachs (Berlin). 
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ÜBER THYREOTOXISCHES VORHOFFLIMMERN. 
Nachtrag zur gleichnamigen Mitteilung in Heft 4 dieses Jahrgangs. 

Von 

Dr. Karl Benjamin: 

(Aut der Un iversiiäiskin der kl in t’k Berlin .) 

In einer kürzlich an dieser Stelle veröffentlichten Arbeit habe 
ich berichtet, daß ich durch Pilocarpininjektionen bei chronisch thyreodin- 
vergifteten Meerschweinchen vorübergehendes Vorhofflimmern erzeugen 
konnte. Einen Teil der zugehörigen Versuchsprotokolle und Elektro¬ 
kardiogramme möchte ich hier nachtragen. 

Einige Bemerkungen über das Meerschweinchen-Elektrokardio¬ 
gramm seien zum besseren Verständnis vorausgeschickt. DieT-Zacke ist im 
allgemeinen niedrig, manchmal negativ oder zweiphasig, und tritt meist 
weniger hervor als die verhältnismäßig hohe, spitze Vorhofzacke. Bei 
künstlicher Bradykardie durch Vagusreizmittel kann man sich über¬ 
zeugen, daß die höheren Erhebungen vor der R-S-Schwankung wirklich 
Vorhofzacken, keine Finalschwankungen sind. Bei den hohen Schlag¬ 
frequenzen besonders der thyreoidinvergifteten Tiere verschwindet 
die Pause zwischen T- und P-Zacke oft ganz. 

Versuch 1. Zwei Meerschweinchen von gleichem Wurfe und 
ungefähr gleichem Gewicht. Tier A erhält 4 Wochen lang täglich 
0,1 g Thyreoidin. sicc. zum Futter zugesetzt, Tier B kein Thyreoidin. 
Danach bei beiden subkutane Injektion von 2 mg Pilocarpin, hydro- 
chloric. Vier Minuten später zeigt das Ekg. von Tier A Vorhofflattern, 
allerdings nicht mit arrhythmischer Kammertätigkeit, sondern mit totalem 
Block und Kammerautomatie, von Tier B starke Ueberleitungshemmung 
(Ausfall von Kammersystolen), dazwischen stellenweise bei besonders 
langen diastolischen Pausen einzelne, in regelmäßigem Rhythmus wieder¬ 
kehrende andersartige Kammerkomplexe, die als sogenannte „escaped 
beats“, als Hervortreten des automatischen Kammerrhythmus zu deuten 
sind. 

Versuch 2. Ausgewachsenes Meerschweinchen C erhält 7 Tage 
lang täglich 0,3 g Thyreoidin, etwa gleich großes Kontrolltier D 
gleiches Futter ohne Thyreoidin. Am 7. Tage bei beiden Injektion 
von 3 mg Pilocarpin. Das Ekg. von C zeigt schon nach 2 Minuten 
Vorhofflattern und -flimmern, wieder bei totalem Herzblock, nach 
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4 Minuten ebenso, nach 25 Minuten wechseln im Ekg. reguläre 
Vorhoftätigkeit mit Vorhofflattern. Tier D zeigt nach 2 Minuten 
starke Bradykardie, nach 4 Minuten Oberleitungsstörung (Blockierung 
jeder zweiten Systole), aber normale Vorhofaktion. — 

Bei nicht thyreoidinvergifteten Meerschweinchen konnten auch 
noch größere Pilocarpindosen niemals Vorhofflimmern erzielen, ebenso¬ 
wenig genügte Joddarreichung anstelle des Thyreoidins (Lugol’sche 
Lösung tägl. bis zu 3 Tropfen über mehrere Wochen). 

Ein weiterer Versuch als Beispiel dafür, daß die Erzeugung von 
Vorhofflimmern bei jugendlichen Tieren nicht gelingt: 

Versuch 3. Zwei Meerschweinchen von gleichem Wurfe, 12 Wochen 
alt. Tier E erhielt nach dem Absetzen von der Mutter 6 Wochen 
lang täglich 0,1 g Thyreoidin, Tier F kein Thyreoidin. Danach 
werden injiziert bei E (160 g Körpergewicht) 1,2 mg, bei F (270 g 
Körpergewicht) 2 mg Pilocarpin. Vier Minuten später .bei beiden 
starke Bradykardie mit Überleitungsstörung, kein Vorhofflattern. Das 
Ekg. von E nach der Pilocarpininjektion ist besonders eigenartig; es 
zeigt eine Kombination von totaler Querdissoziation mit zweierlei 
alternierenden Kammerkomplexen, von denen der zweite (kleinere) 
meist, aber nicht immer etwas vorzeitig einsetzt. 


Berichtigung und Rechtfertigung 

von 

Dr. med. et phil. H. Griesbach, 
ordentl. Honorarprofessor für Hygiene an der Universität Gießen. 

In Nr. 8 dieser Zeitschrift vom April 1924 hat deren Schriftleiter unter »Bücher¬ 
besprechungen« (S. 128) meine 1923 erschienene Broschüre: Arteriosklerose und 
Hypertonie etc. erwähnt. Auf seine Ausführungen habe ich einiges zu erwidern. 

1) Der ihm unterlaufene Irrtum, mich in die Gießener Veterinärklinik zu ver¬ 
setzen, rührt wohl daher, daß in diesem Institut zwar nicht von mir, wie man 
nach Stadler annehmen könnte, sondern vom Tierarzt Dr. Tänzer die Ver¬ 
suche an Tieren mit dem Präparat Animasa unternommen wurden, deren Ergeb¬ 
nisse ich zitierte. 

2) St. gibt an — ob er eigeneVersuche unternommen hat, ist nicht ersicht¬ 
lich —, daß der Blutdruck durch das Präparat nur scheinbar herabgesetzt wird, 
und daß höhere Anfangswerte psychisch bedingt sein könnten. Letztere Ver¬ 
mutung ist deswegen hinfällig, weil sowohl die Tiere als auch die gesunden und 
kranken Personen vor Beginn der Versuche an die Messungen gewöhnt wurden. 
Eine Herabsetzung des Druckes beim Tier von 117 auf 80 und von 140 auf 100; 
bei gesunden Personen von 120 auf 102, 100 auf 82, 105 auf 89, 140 auf 125 bzw. 
120; bei Kranken von 152 auf 120, 170 auf 136, bzw. 148 auf 125, von 210 auf 186 
bzw. 187 auf 156, 150 auf 122, 152 auf 122 und 156 auf 120, wie aus den Tabellen 
ersichtlich, kann man nicht scheinbar und gering nennen. 

3) Unter Zurückstellung des pathologisch-anatomischen Bildes von Gefäß¬ 
veränderungen habe ich bei weitgehender Berücksichtigung der Literatur die ver¬ 
schiedenen Einflüsse auf den Blutdruck, sowie die Ursachen der Hypertonie und 
Arteriosklerose gekennzeichnet. Unter Hinweis auf langjährige Beobachtungen 
des Blutdruckes von Industriearbeitern und unter Heranziehung bestimmter Fälle 
aus der Literatur habe ich das Interesse der Hygiene als krankheitsvorbeugenden 
Zweiges der medizinischen Wissenschaft, besonders der Gewerbehygiene, an Hyper¬ 
tonie und deren möglichen Folgen, die in vielen gewerblichen Betrieben auftreten, 
besonders hervorgehoben. Auch aus dem Vorwort, der Anmerkung auf S. 6 und 
der ganzen Art der Darstellung geht hervor, daß es gewerbe- und unlallhygienische 
Gründe waren, die mich zur Abfassung der Broschüre, zu den Beobachtungen über 
Blutdruck und zu Versuchen über dessen Regulierung mittels des genannten Prä- 
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parates veranlaßten, dem als Organopräparat bereits von anderen Autoren Ab¬ 
sättigung bzw. Beseitigung lähmender Spaltprodukte und leistungssteigernde bzw. 
widerstandserhöhende Eigenschaften zugeschrieben wurden. St. hat den gewerbe¬ 
hygienischen Zweck und den hygienischen Sinn meiner Ausführungen nicht zu 
erkennen vermocht; daß sie aber in diesem Sinne von anderen Lesern verstanden 
werden, beweist die große Zahl von Zuschriften, die mir auf meine S. 6 aus¬ 
gesprochene Bitte um sachdienliche Mitteilungen und statistisches Material be¬ 
treffs Beziehungen zwischen gewerblicher Berufsarbeit, Hypertonie und Arterio¬ 
sklerose aus dem In- und Auslande zugegangen sind. 


Erwiderung auf obige Berichtigung und Rechtfertigung 
des Herrn Prof. Griesbach 
von 

Ed. Stadler. 

In meiner kritischen Besprechung seiner Monographie über Arteriosklerose 
und Hypertonie habe ich Herrn Prof. Griesbach den Vorwurf gemacht, einen 
von ihm früher verfaßten Artikel über das Organopräparat Animasa mit einer 
Einleitung über die Blutdrucksteigerung in ihrer Beziehung zur Gewerbehygiene 
geschmückt zu haben. Wenn man allein räumlich das Verhältnis der Seiten¬ 
zahl in seiner Abhandlung betrachtet, so ist auffallend, daß auf die Be¬ 
sprechung der Drucksteigerung in gewerblichen Betrieben 6, auf die aus der 
Literatur zusammen gestellten funktionell und anatomisch wirksamen Ursachen der 
arteriellen Drucksteigerung überhaupt 10, und auf die Besprechung des Präparates 
Animasa 28 Seiten (letztere zumeist im Kleindruck) kommen. Jeder Kritiker 
wird dadurch ohne Weiteres zu dem Schluß kommen: die Besprechung des 
Präparates Animasa ist Hauptzweck der Abhandlung, die Gewerbehygiene dient 
nur als Mittel zum Zweck. Daß ich nicht der einzige bin, dem dieses Miß¬ 
verhältnis aufgefallen ist, führt Herr Prof. Griesbach in einer kürzlich im Archiv 
für Hygiene erschienenen Abhandlung als Notiz an. Daß Herr Prof. Griesbach 
im übrigen in dem Kapitel Blutdrucksteigerung außerordentlich belesen ist und 
es theoretisch durchaus beherrscht, erkenne ich rückhaltslos an. Seine jüngste 
Abhandlung im Archiv für Hygiene über das Verhalten des Blutdrucks bei 
Arbeiten in einigen gewerblichen Betrieben bringt zudem sehr interessante eigene 
Beobachtungen, die für die Gewerbe- und soziale Hygiene zweifellos von größtem 
Interesse und Werte sind. — 

Ich habe weiterhin die Beobachtungen der Animasawirkung bei Kranken, 
die wohl auf Veranlassung des Herrn Prof. Griesbach an der Gießener Augen- 
und medizinischen Klinik ausgeführt sind, als nicht eindeutig genug zur Be¬ 
gründung therapeutischer Verwendung bezeichnet. Ich muß zur Rechtfertigung 
meiner Kritik die einzelnen Fälle kurz beleuchten: Tab. VII. Der Wert von 120 
fällt aus allen anderen heraus. Vom 13.1. bis 20.1. bei 2 Perlen Animasa (A.) ist 
der Mitteldruck (M.-D.) 112, vom 21.1. bis 6 2. ohne A. 110 und* vom 14. 2. bis 
21.2. bei 2 bis 3 Perlen A. 108 mit den üblichen Schwankungen um rund 5 mm. — 
Tab. VIII. 1. Animasa Zeit: MD. 92, dann A-freie Zeit: MD. 94, dann 2. Animasa- 
zeit: MD. 103(!). Der Wert von 109 fällt heraus. — Tab, IX. Plötzliche Blutdruck¬ 
senkung am Tage der Operation. Kein Beweis für A.-Wirkung. — Tab. XI. zeigt 
sehr starke Schwankungen ganz unabhängig vom A.: 24. bis 29. 10. mit A.: MD.: 
111. 8. bis 12. 11. ohne A.: MD. 101. — Tab. XII. Zu kurze Beobachtung Am 
1. Tage (115) Röntgenuntersuchung! — Tab XIII. Schwierige Untersuchung bei 
nervöser Pat. Der Druck sinkt auch ohne A. (späte Nachwirkung?) — Tab. XIV. 
Alte Frau mit Herzinsuffizienz bei Arteriosklerose. Der Druck sinkt in solchen 
Fällen bei Bettruhe auch ohne A. — Tab. XV. 68 jährige Herzinsuffiizienz bei 
Arteriosklerose. Mehrfach Aderlaß. In 10 Tagen sinkt der Druck trotz A. nur 
von 156 auf 140 mm. 170 ist ausgefallener Wert durch große Unruhe des Kranken. 
Nach Aussetzen des Mittels am nächsten Tage schon Anstieg um 12 mm. — 
Tab. XVI. Glomerulonephritis. Gleichzeitig Aderlaß bei Animasa! Am 10 11: 
187 ohne A , am 11. 11: 160 mit A. (Außerordentlich schnelle Wirkung?!) Wohl 
eher ein Zeichen für Rückgang der Nephritis. Tab. XVII, XVIII und XIX. Frische 
Glomerulonephritis. Blutdruck geht erfahrungsgemäß auch ohne A. durch Diät 
und Bettruhe zurück. — Tab. XX. Schrumpfniere mit Uraemie. Anfangs sofortiger 
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Rückgang des Druckes (schon am 2. Tage) bei A. Dann aber bei täglich 8 Perlen 
A. erneuter Anstieg um 12 mm! — Sehr ungleichmäßig ist der angebliche Beginn 
der A.-Wirkung und ihre scheinbare Dauer. Sie ist von Herrn Prof Griesbach 
nicht gleichmäßig bewertet worden, vor allem auch nicht in Beziehung gesetzt zu 
dem allgemeinen Zustande des Kranken. 

Ich habe nur in aller Kürze an den einzelnen Beobachtungen die Kritik ge¬ 
übt, die der Kliniker, der gewohnt ist, regelmäßig den Blutdruck bei seinen 
Kranken zu messen, üben muß. Man muß mit Blutdruckmessungen bei Kranken 
sehr vorsichtig sein und darf sie nur unter Würdigung aller Umstände deuten. 
Herzschwäche, psychische Erregungen (Operation!) und gar eine frische Nephritis 
zeigen größte Schwankungen mit und ohne Medikamente. Bettruhe, Diät und 
Umgebung beeinflussen den Blutdruck erheblich. Ich muß deshalb meine Be¬ 
hauptung aufrecht halten, daß die klinischen Beobachtungen des Herrn Prof. Gries¬ 
bach kein Beweis für die drucksenkende Wirkung des A. sind. Ich habe selbst 
eine größere Zahl von Versuchen mit A. im Krankenhause und in der Privat¬ 
praxis gemacht, habe mich aber von einer eindeutigen Wirkung des Mittels eben¬ 
falls nicht überzeugen können und die Untersuchungen deshalb bislang nicht ver¬ 
öffentlicht. Ueber Versuche an Hunden und Pferden habe ich keine persönlichen 
Erfahrungen. 

Aller weiteren Kritik der Abhandlung des Herrn Prof. Griesbach enthalte 
ich mich. 


REFERATE. 

I. NORMALE UND PATHOLOGISCHE ANATOMIE 
UND HISTOLOGIE. 

Schönberg (Basel): Plötzliche Todesfälle. (Ztschr. f. ärztl. 
Fortbildung 20; S. 725; 1924.) 

In einer übersichtlichen Zusammenstellung werden die häufigsten 
pathologisch-anatomischen Befunde bei plötzlichen Todesfällen be¬ 
sprochen. Die Befunde werden in drei Gruppen eingeteilt. Bei der 
ersten Gruppe werden pathologisch-anatomisch-makroskopisch keine 
Befunde erhoben. Erst die mikroskopische, bakteriologische oder 
chemische Untersuchung bringt häufig eine Erklärung. Bei der 
zweiten Gruppe finden sich wohl anatomische Veränderungen an ein¬ 
zelnen Organen; sie geben aber keine Erklärung für die Plötzlichkeit 
des Todes. Hierher gehören zahlreiche Veränderungen an den Kreis¬ 
lauforganen (ca. 50 v. H.): Chronische Klappenfehler, Arteriosklerose 
und Lues der Aorta, Koronarsklerose, Schwielenbildungen, Herzinfarkt 
und Aneurysmen, Perikarditis, braune Herzatrophie. Bei der dritten 
Gruppe kann die plötzliche Todesursache unmittelbar festgestellt werden. 
Am Herz- und Gefäßsystem handelt es sich hier meist um Rupturen 
des Herzmuskels oder der Aorta, die meist durch krankhafte Ver¬ 
änderungen der Wandung bedingt sind; Spontanrupturen ohne nach¬ 
weisbare Erkrankung der Gefäßwand sind selten, möglicherweise durch 
starke Blutdrucksteigerung. Schwierigkeiten entstehen für die Beur¬ 
teilung dieser Fälle, wenn ein Trauma für den Tod verantwortlich 
gemacht wird. v. Lamezan (Plauen). 

Uhl es (Bonn): Über einen Fall von Aortenruptur mit Blu¬ 
tung in die Perikardhöhle. (Med. Kl. 20; S. 49; 1924.) 

Eine 40jährige Frau mit den klinischen Zeichen einer Herzinsuf¬ 
fizienz infolge' von Aortitis specifica, Aorteninsuffizienz, Nephrosklerose 
bei Arteriosklerose stürzte plötzlich unter starker Atemnot und Zyanose 
zu Boden und starb wenige Minuten darauf. Bei der Sektion fanden 
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sich im Herzbeutel ca. 270 ccm Blut; an der Abgangsstelle der Aorta 
befand sich noch innerhalb des Herzbeutels eine blutunterlaufene Stelle, 
an der Blutgerinnsel anhafteten. 1 cm oberhalb der Aortenklappen 
verlief ein zackiger, 5 cm langer Riß in der Vorderwand der stark 
veränderten Aorta. Der Riß ging durch die Media, die Adventitia 
war dagegen erhalten. Ließ man Wasser auf die gerissene Innen¬ 
fläche der Aorta auflaufen, so tropfte es langsam durch. Es handelte 
sich also um eine Ruptur der Aorta mit Blutung in die Perikardhöhle. 
Der Tod ist nicht als ein Verblutungstod aufzufassen, sondern als 
Tod infolge von Herztamponade. v. Lamezan (Plauen). 

Miller, J. W.: Über die pathologische Anatomie des Spättodes 
nach Kampfgas- (Perstoff-) Vergiftung. (Beitr. z. pathol. Anatomie 
u. z. allg. Pathologie. 72 ; S. 339; 1923.) 

20 Minuten langes Einatmen des Perstoffes ohne Maske. Dyspnoe, 
starkes Herzklopfen, Müdigkeit, heftiger Durchfall. Nach acht Tagen 
Hustenreiz, starke Atemnot, stechende Schmerzen auf der Brust, zu¬ 
nehmende Zyanose. 16 Tage nach der Gifteinatmung traf der Tod ein. 
Die Obduktion ergab: Tracheobronchitis, kleine haemorrhagisch-pneu- 
monische Herde, Lungenblähung, Hyperaemie und Oedem der ab¬ 
hängigen Teile, geringfügiges Oedem des Kehlkopf-Einganges, Hyperaemie 
der Bauchorgane, kleine Blutungen in Magen und Duodenum, Gewebs- 
entartung des Herzfleisches und der Nieren usw. Histologisch waren 
die Gewebsfasern des Herzens wie zerhackt und zerbrochen; die 
kleinen Venen waren prall bluterfüllt und hatten vielfach rote Blut¬ 
zellen durchtreten lassen. Fettröpfchen fehlten. Vielfach fand sich 
trübe Schwellung. Im Haematoxylinpräparat war die Kemfärbbarkeit 
einzelner Zellen herabgesetzt, z. T. ganz aufgehoben. In den Lungen 
bestand obliterierende Broncholitis. Gg. B. Grub er (Innsbruck). 

Seiffert, J.: Über Anaemia pseudoleucaemica infantum. (Beitr. 
z. pathol. Anat. u. z. allg. Path. 72 ; 328;' 1924.) 

Mitteilung zweier Fälle, welche einen 14 Tage alten Säugling 
und einen 7 jährigen Knaben betrafen. Bei dem Knaben fanden sich 
u. a. viele Organblutungen, besonders auch im Epi- und Endokardium. 
Der erste der Fälle verlief akut, der zweite chronisch. Charakteristisch 
waren die Zerstörung der roten Blutzellen mit Haemosiderosis, die 
Schwellung von Leber und Milz, die Lymphdrüsenvergrößerung und 
die haemorrhagische Diathesis. Von der durch v.Jacksch beschriebenen 
Form der Anaemia pseudoleucaemica infantum unterscheiden sich 
obige Fälle nur durch das Fehlen des roten Knochenmarkes. Das 
primäre Moment der Krankheit ersieht Verfasser in der Steigerung 
der blutzerstörenden Milztätigkeit. Die Anaemia pseudoleucaemica in¬ 
fantum ist ihm die Vorstufe der Banti’schen Krankheit. 

Gg. B. Grub er (Innsbruck). 

Staemmler, M.: Über Arterienveränderungen im retinierten 
Hoden. (Virch. Arch. 245 ; 304; 1923.) 

Das mikroskopische Bild des atrophischen Hodens entspricht nicht 
demjenigen des Leistenhodens. M o n o d und A r t h a u d (Arch. göner. 
de m6d. 2; S. 641; 1887) wollen an den Gefäßen retinierter Hoden 
eine Endoperiarteriitis bzw. eine Sclerosis perivascularis gefunden haben. 
Uffreduzzi (Arch. f. klin. Chir. 100 ; S. 1151 und 101 ; S. 150; 1913) 
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führte die Atrophie des retinierten Hodens auf Gefäßveränderungen 
zurück. Diese können angeboren sein in dem Sinne, daß die 
Gefäßentwicklung stärker gehemmt sei als die Drüsen-Entwicklung. 
Oder aber die Gefäßstörung sei erworben und hänge mit patholog. 
Vorgängen im Samenstrang zusammen. Staemmler sieht als wesent¬ 
liche Erscheinung des Leistenhodens an: 1. die Lageanomalie; 2. die 
angeborene Entwicklungshemmung; 3. die Neigung zu Atrophie und 
Degeneration. Diese dreifache Kombination tritt konstant auf. Ihren 
inneren Zusammenhang zu klären geht S taemmler aus, indem er in 
8 Fällen Bauchhoden und Leistenhoden untersucht Abgesehen von 
der Lageanomalie und der Gewebsatrophie fand Autor in den reti¬ 
nierten Hoden Erwachsener mit großer Regelmäßigkeit Verände¬ 
rungen an den Arterien kleinen und kleinsten Kalibers. Feintropfige 
Verfettungen, hyaline Umwandlung der Intimaschichten und der 
Media, Wandverdickung — also arteriolosklerotische Erscheinungen — 
sind schon bei einem 19 jährigen im retinierten Hoden aufgefallen. 
Solche fehlen aber im richtig gelagerten atrophischen Hoden — auch 
bei Arteriosklerotikem. Auch bei richtiger Lagerung des Hodens der 
Gegenseite des Kryptorchismus wird vergebens im ortstypischen Hoden 
nach solcher Erscheinung gesucht. Mit lokalen Blutdrucksteigerungen 
läßt sich die Gefäßveränderung in den Hoden nicht erklären. Es muß 
sich vielmehr um primäre mangelhafte Anlage der Arterien beim reti¬ 
nierten Hoden handeln. Solch angeborene Hypoplasie der Gefäß¬ 
wände sind neuerdings von verschiedenen Forschern für jugendliche 
Krankheitserscheinungen (Pulmonalsklerose, Osteogenesis imperfecta, 
familiäre Form der Atherosklerose) herangezogen worden. Staemmler 
glaubt nicht, daß die Arteriolosklerose der Hodengefäße zur Atrophie 
des retinierten Hodens führt, wohl aber, daß die Hypoplasie dieser 
Gefäße solche Folgen hat; die primäre Unterentwicklung der Arterien 
hält Autor auch für das Maßgebende in der Unterentwicklung des 
Hodens; ja selbst in der Lageanomalie der Bauch- und Leistenhoden. 
Die kurze Arteria spermatica der jeweiligen Seite des retinierten 
Hodens im Gegensatz zu dem geschlängelten Vasdeferens soll u. a. 
dafür sprechen. Gg. B. Gruber (Innsbruck). 

Fahr, Th.: Über vergleichende Lymphdrüsenuntersuchungen mit 
besonderer Berücksichtigung der Drüsen am Leberhilus (lympha¬ 
tischer Portalring). (Virch. Arch. 247 ; 66; 1924.) 

Verfasser kommt auf seinen früheren Vorschlag, die am Leber¬ 
hilus gelegenen Lymphdrüsen als lymphatischen Portalring zu bezeichnen, 
zurück und verteidigt ihn gegen die verschiedenen Einwände und 
Einsprüche. Dieser lymphatische Ring stellt eigentlich nur einen nach 
vorne offenen Halbring dar, der auch bei Tieren deutlich nachzuweisen 
ist. Daß derselbe eine Behinderung des Gallenabflusses durch Kom¬ 
pression des ductus choledochus bewirken könnte, stellt Verf. in Ab¬ 
rede, da derselbe eben nach vorne offen sei. Die Größe dieser 
Lymphdrüsen hängt nach seinen genauen Untersuchungen nicht mit 
dem infektiösen Charakter der Erkrankung zusammen, bei Lues und 
bei perniciöser Anämie findet er dagegen fast immer eine sehr starke 
Hypertrophie derselben. Nach kurzer Erwähnung der Streitfrage über 
den Pigmenttransport, ob auf dem Blutwege (Beitzke) oder retrograd 
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auf dem Lymphwege (Lubarsch), wobei er sich auf den letzten 
Standpunkt stellt, geht Verf. auf die genaue histologische Untersuchung 
der Lymphdrüsen über. Er erwähnt eigenartige, große epitheloide 
Zellen die vom Reticulum ausgehen und sich bald häufiger, bald 
weniger häufig in den Lymphdrüsen vorfinden und mit den Histiocyten 
eine große Ähnlichkeit haben. Er sieht dieselben als Zeichen der 
Funktionssteigerung in der Lymphdrüse an. Die Entzündung spielt hier 
sicher keine Rolle, wie er an Hand seiner diesbezüglichen systematischen 
Untersuchungen ausführt, ebenso ist eine Phagocytose exogener Stoffe 
als Ursache auszuschließen. Er findet z. B. in den Bronchiallymph- 
drüsen stets reichlichen Pigment, aber nur selten die eben beschriebenen 
Zellen. Auch eine Phagocytose innerer Stoffe wie z. B. Fett oder Eisen 
konnte er als Grund für die Entstehung dieser Zellen ausschließen 
und kommt so per exclusionem zu dem Schlüsse, daß sich das Reticulum 
an den Stoffwechselvorgängen des Körpers beteilige. Eine starke | 
Beteiligung daran ließe allmählich das Reticulum stärker hervortreten, 
die Drüse kann sich dabei vergrößern. Die Veränderung des Reticulums I 
führt dann zur Entstehung dieser eigenartigen Zellen, die sich aus dem : 
syncytialen Reticulumnetz allmählich herauslösen. Das verschieden j 
starke Hervortreten des Reticulums dürfte wohl auf Verschiedenheiten 
der Funktion beruhen. Kratzeisen (Mainz). 

Oesterlrin, Emst: Ein Fall komplizierter Knochen-Bluter¬ 
krankung. (Virch. Arch. 247; 589; 1924.) . f 

Ausführliche klinische und pathologisch-anatomische Beschreibung i 
einer Knochen- und Bluterkrankung bei einem zweijährigen Kind, j 
Die Knochenerkrankung bestand in ostitischen Veränderungen, Ver¬ 
ödung der Markräume, Umwandlung des Knochenmarkes in Faser¬ 
mark und Durchsetzung des Testierenden Knochenmarks mit myeloiden 
Herden. Die Bluterkrankung äußerte sich vor allem in einer hoch¬ 
gradigen Anämie, die Leucocytenzahl war nicht sehr gesteigert (11000), 
und zwar waren 75% einkernige und 25% mehrkernige nachzuweisen. 
Nach genauer und ausführlicher Besprechung der in der Literatur 
bisher niedergelegten entsprechenden Fälle, kommt Verf. zu dem Schlüsse, 
daß wenigstens in seinem genau histologisch untersuchten Falle die 
Knochenerkrankung das primäre Leiden sei und die myeloide Um¬ 
wandlung der Milz und einzelner Lymphdrüsengruppen erst sekundär 
kompensatorisch aufgetreten sei. Die Ätiologie der Knochenerkrankung, 
in vorliegendem Falle also der Grunderkrankung, blieb unklar. 

Kratzeisen (Mainz). 

Dünn, John Shaw: The pathology of nephritis. (Glasgow med. 
joum. 101; Nr. 2, S. 64 — 71; 1924.) Die Pathologie der Nephritis. 

Dünn hat bei einer Besprechung in der med.-chirurg. Gesellschaft 
in Glasgow am 7. Dez. 1923 sich über die Pathologie der Nieren¬ 
entzündung verbreitet. Nachfolgende Ausführungen stellen etwa das 
Gerippe seines Vortrages dar: 

Man hat zu unterscheiden akute, subakute und chronische Ne¬ 
phritis. Von der akuten Nephritis kennt man drei Formen, l.die 
diffuse glomero-tubuläre Form, die oft zur Niereninsufficienz 
führt, aber auch bei septischen Prozessen angetroffen wird, deren 
tödliches Ende außerhalb des Nierenbereiches liegt. Schwellung und 
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Zellreichtum der Glomeruli Ist für diese Nierenveränderung charakte¬ 
ristisch, die Kapillaren der Knäuel sind zwar gedehnt, aber von 
Endothelien erfüllt, ja geradezu blockiert. Ebenso fuhrt eine Blockierung 
durch polymorphkernige Leukocyten zur Zirkulationsbehinderung im 
Knäuelgebiet. Die Wände der Kapillaren sind abnorm durchlässig. 
Dazu kommt eine Capsulitis mit fibrinösem und blutigem Exsudat, 
sowie mit Leukocyten. Die Tubuli zeigen manchmal kaum erhebliche 
Veränderung. Doch sind tubuläre Blutungen häufig. Auch fettige 
und tropfige Degeneration der Epithelien kommt in Betracht. Sehr 
bedeutend kann die Abschuppung der Epithelien der gewundenen 
Harnkanälchen sein. Akute tubuläre Nephritis ohne Glomerulusläsion 
fand sich als Resultat chemischer Vergiftungen — etwa des Sublimates; 
aber das ist ein seltenes Vorkommnis. — 

Die 2. Form der herdförmigen Glomerulonephritis kann 
embolisch bedingt sein; sie ist als Komplikation endokarditischer 
Prozesse wohl bekannt, kommt aber auch bei anderen septischen Er- 
' krankungen vor. Charakteristisch dafür ist das Auftreten kleinster 
Kapillarthrombosen in den Glomerulusschlingen; es folgen örtliche 
.Nekrosen nach. Albuminurie und Haematurie sind die Zeichen solcher 
Nephritis. Selten kommt es zur renalen Insufficienz. Möglicherweise 
bringen die Vernarbungen solcher Nierenveränderungen solche Fälle 
nähe an das Gebiet der chronischen Nephritis heran. Als 3. Form 
gilt die akute interstitielle Nephritis. Auch für sie ist die herd¬ 
förmige Ausbildung charakteristisch. Bei Scharlach und bei Strepto- 
kokken-Infektion findet man solche Veränderungen häufig. Im Cha¬ 
rakter sind sie nicht weit entfernt von den multiplen pyaemischen 
- Abscessen. Innerhalb der im Bindegewebe sich entwickelnden Herde 
zeitiger Infiltration können Glomeruli und Tubuli atrophieren und ver¬ 
deckt werden. Definitive Symptome solcher Nierenerkrankungen gibt 
es nicht — 

II. PHYSIOLOGIE UND EXPERIMENTELLE PATHOLOGIE. 

Bohnenkamp (Heidelberg): Zur Pathologie des Herztodes. 
(Klin. Wochschr. 40 ; 1829; 1923.) 

Aus’ der Vergleichung der Elektrokardiogramme in 3 Ableitungen, 
aufgenommen an einem Sterbenden nach Eintritt der klinischen Zeichen 
des Todes, ließ sich ersehen, daß nach Stillstand der Vorhöfe Auto¬ 
matic des Vorhof-Kammerknotens einsetzte, schließlich die Erregungs¬ 
leitung vorwiegend im rechten Tawaraschenkel bestand. Es leidet 
zunächst die Koordination der einzelnen Herzteile, und von diesen 
zuerst das differenzierte Gewebe des Reizleitungssystems. 

H. Sachs (Berlin). 

Bohnen kamp (Heidelberg): Ueber das Zusammenwirken von 
.Organen durch humorale Uebertragung, (Klin. Wochschr. 2; 61; 1924.) 

Nachprüfung der Versuche von Loewi und Hamburger über 
die humorale Uebertragbarkeit der Herznervenwirkung (vgl. dieses Bl. 
1922, Nr. 6 und 1924, Nr. 3). Selbst bei einwandfrei isolierten Vagus¬ 
fasern waren spezifische Vagusstoffe nicht nachzuweisen. Vermutlich 
gehen aber bei der Nervenerregung unspezifische Stoffe (Cholin, Kalium) 
in die Lösung über. (Dagegen Loewi in Kl. Wochschr. 1923, 40 
und 1924, 8.) H. Sachs (Berlin). 
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H. Straub und Gollwitzer-Meier (Greifswald): Cerebrale 
und urämische Hyperpnoe. (Klin. Wochschr. 1; 5; 1924.) 

Die urämische Dyspnoe der vorgeschrittenen Nierenkranken be¬ 
ruht meist auf Verminderung der Alkalireserve des Blutes und auf 
Herabsetzung der Kohlensäurespannung (Hypokapnie). Nach den 
Untersuchungen der Verf. gibt es aber auch Formen der Dyspnoe 
mit hyperkapnischer Kohlensäurebindungskurve, die cerebralen Ur¬ 
sprunges sind und auf eine Alteration des Atemzentrums beruhen. 
Sie sind von der reinen Form kardialer Dyspnoe zu trennen. (Da¬ 
gegen Kornfeld, Klin. Wochschr. 37; 1739; 1923.) 

H. Sachs (Berlin). 

Weiß, R. (Prag): Über die Mehrleistung des Herzens wäh¬ 
rend der Schwangerschaft. (Klin. Wochschr. 3; 106; 1924.) 

Der Nachweis der an sich noch umstrittenen Herzhypertrophie 
der Schwangeren mittels physikalischer Untersuchungsmethoden (auch 
Röntgenbild) ist infolge der Lageveränderung intra gravid, erschwert. 
Verf. versucht die funktionelle vermehrte Herzarbeit festzustellen durch ’ 
Bestimmung des Blutdrucks, des Minutenvolumens des Herzens nach 
Krogh-Lindhard und der Sauerstofifkapazität des Blutes (8 Fälle). 
In der Ruhe normaler Blutdruck, um 45 —85 v. H. erhöhtes Minuten¬ 
volumen und Herabsetzung des Ausnützungskoeffizienten des Blutes. 
Die abnorme Erhöhung des Minutenvolumens ist nicht ausschließlich 
auf die Mehrarbeit des Herzens, vielmehr auch auf die veränderten mecha¬ 
nischen Bedingungen des Kreislaufes zu beziehen (Erweiterung der 
Gefäßbahn, Vermehrung der Blutmenge, Herabsetzung der Blutviskosität). 

H. Sachs (Berlin). 

Ishihama, F. (Freiburg i. B.): Über den % Temperaturkoeffi¬ 
zienten der recht- und rückläufigen Erregungsleitung beim Kalt¬ 
blütlerherzen. (Pfl, Arch. 202; S. 308; 1924.) 

Die Untersuchungen wurden an isolierten Herzen von Fröschen 
und Schildkröten nach Anlegen der ersten Stanniusligatur ausgeführt. 
Die Ueberleitungszeit in recht- und rückläufiger Richtung wurde bei 
Steigerung der Temperatur um je 5° C (durch Eintauchen des ganzen 
Herzens in Ringerlösung) durch graphische Registrierung bestimmt. 
Es zeigte sich, daß der Temperaturquotient für die recht- wie rück¬ 
läufige Erregungsleitung zwischen 5 und 20° C entsprechend der 
R-G-T-Regel etwa 1*8 beträgt. Bei höheren Temperaturen wird er 
niedriger und sinkt bis auf 1 - 0. Das Verhältnis der Ueberleitungszeiten 
Vs —- As 

-r -=-=- ist zwischen 5 und 20° konstant (etwa 1 -4) und wächst bei 

As — Vs ' 

höherer Temperatur bis zu 1*8. Auch die Temperaturquotienten der 

Latenz des Vorhofs und der Kammer entsprechen der R-G-T-Regel. 

Bruno Kisch (Köln). 

Krawkow (Petersburg): Über die funktionellen Veränderungen 
des Gefäßsystems der Tiere und des Menschen bei verschiedenen 
pathologischen Zuständen. (Klin. Wochschr. 1924; 9; 368; 10; 414.) 

Zusammenfassung der Ergebnisse von Untersuchungen über die 
Funktion des Gefäßsystems an isolierten Organen (Kaninchenohr, 
Finger). Die Koronargefäße wurden am unter Strophanthinwirkung 
stillstehenden Kaninchenherzen untersucht und zeigten im allgemeinen 
für gefäßverengernde Mittel eine bedeutend schwächere, für erweiternde 
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Mittel eine viel stärkere Reaktion als die peripheren Gefäße. Bei 
stärkerer Sklerose fehlte jede Reaktion auf Gifte. Bei klinisch festge- 
steliter Adynamie des Zirkulationsapparates, wo pathologisch-anatomisch 
eine Schädigung der Gefäßwände nicht nachzuweisen war, ergab die 
Reaktionsprüfung auf Gefäßgifte an den isolierten Nieren- und Milz- 
gefaßen eine völlige Parese der erweiterten Gefäße. Die Untersuchung 
der Gefäßfunktion an überlebendem Material kann demnach als wert¬ 
volle Ergänzung des pathologisch-anatomischen Befundes gelten. 

H. Sachs (Berlin). 

Mosler, E. und Balsamoff: Über den Valsava-Versuch. 
(Klin. Wochschr. 12; 491; 1924.) 

Kritisches Referat über den Valsalva in seiner Wirkung auf den 
gesunden und kranken Kreislaufapparat. H. Sachs (Berlin). 

Co bet (Jena): Experimentelle Untersuchungen über die Be¬ 
ziehungen zwischen Blutdrucksteigerung und Dyspnoe. (D. Arch. 
f. kl. Med. 143; S. 253; 1924.) 

Es wird über experimentelle Untersuchungen an Kreislaufgesunden 
berichtet, die die immer noch strittige Frage der Beziehungen zwischen 
Blutdrucksteigerung und Dyspnoe beim Stauungshochdruck klären 
sollen. Es wurden folgende Versuphe angestellt: 1. Atmung aus einem 
mit Sauerstoff gefülltem Sack, 2. aus ebensolchem Sack, der NaOH 
enthielt, 3. Atmung aus einem mit Luft gefüllten Sack, 4. willkürliche 
Überventilation, 5. Apnoe und willkürlicher Überventilation. Unter¬ 
sucht wurde das Oj-Bindungsvermögen des Blutes, ferner vor und nach 
den Versuchen das Alveolargas und im Arterien-Blut der COj-Gehaltp.H. 
Es zeigte sich, daß bei COg-Anhäufung im Blut durch Verschiebung der 
Wasserstoffzahl des Arterienblutes in gleicher Weise wie das Atmungs¬ 
zentrum auch das Gefäßzentrum erregt wird, nur daß das Atmungszentrum 
wesentlich empfindlicher ist. Einem Absinken des p. H.-Wertes um 
ca. 0,15 mit hochgradiger Dyspnoe entspricht eine Blutdrucksteige¬ 
rung von nur 20 mm Hg. Bei Oj-Mangel im Blut sind Dyspnoe und 
Blutdrucksteigerung nicht durch Verschiebung der Wasserstoffzahl 
bedingt, sondern zentrogen. Um eine noch eben erträgliche Dyspnoe 
zustande kommen zu lassen, muß der 0 2 - Gehalt des Blutes um 
mindestens 25% des normalen vermindert sein; die Blutdruckstei¬ 
gerung übersteigt dabei kaum 30 mm Hg. Angestrengte Atmungstätig¬ 
keit macht keine Blutdrucksteigerung. Bei willkürlicher hochgradiger 
Steigerung der Atmung wächst der p. H.-Wert im Blut beträchtlich, 
während der Blutdruck etwas absinkt (1 bis 15 mm Hg.). 

v. Lamezan (Plauen). 

Hering, H. E. (Köln a. Rh.): Der Karotisdruckversuch. (M. 
m. W. 42; 1287; 1923.) 

Die von Czermak 1866 aufgestellte Behauptung, daß beim 
Vagusdruckversuch beim Menschen die herzhemmenden Vagusfasem 
direkt erregt werden, ist nicht bewiesen, wahrscheinlich auch nicht 
richtig, und zwar: 1. weil auch viel stärkere Kompressionen des frei¬ 
gelegten Vagus, als sie beim Menschen überhaupt erfolgten, bei 
Kaninchen und Hunden keinen entsprechenden Herzvaguseffekt be¬ 
wirken, 2. weil beim Menschen in gewissen Fällen schon ein sehr 
geringer Druck auf die Karotis einen sehr starken Effekt haben kann, 
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wobei der Druck gar nicht in der Richtung gegen den Vagus zu 
erfolgen braucht. 

Der Herzvaguseffekt scheint darnach reflektorisch zustande zu 
kommen, und weil die Karotis wahrscheinlich das Ausgangsorgan des 
Druckreflexes ist, wird die Bezeichnung Karotisdruckversuch 
vorgeschlagen. 

Die Teilungsstelle der Karotis communis und zwar das peri¬ 
arterielle Nervensystem an dieser Stelle scheint der praedilektive Aus¬ 
lösungsort zu sein. 

Die Atherosklerose der Karotis, besonders der Teilungsstelle 
spielt wahrscheinlich eine disponierende Rolle, doch können auch 
andere Auslösungskoeffizienten, zentrale oder periphere im Herzen, 
auf den Reflexbogeri einwirken. 

Bei Kompression einer Karotis unterhalb der Teilungsstelle tritt 
zuweilen eine Zunahme der Schlagfrequenz auf. 

Schoenewald (Bad Nauheim). 

m. KLINIK, 
a) Herz. 

Loschkarewa (Petersburg): Zur Frage der Blutdrucksteige- 
rung bei Herzinsuffizienz. (D. £rch. f. kl. Med. 143; 364; 1924.) 

Systematische Blutdruckmessungen bei Kranken . mit Herzinsuf-. 
fizienz haben gezeigt, daß beim Schwinden der Kreislaufinsuffizienz¬ 
erscheinungen ein Sinken des Blutdruckes in mehr als der Hälfte der 
Fälle beobachtet wird, ein Steigen dagegen nur selten ist, wobei der 
Maximaldruck stärker als der Minimaldruck verändert ist Der Puls¬ 
druck wird dabei öfter kleiner als größer. Beziehungen zwischen Blut¬ 
druck bei Herzinsuffizienz einerseits und Wassersucht, Dyspnoe und 
Nierenveränderungen andererseits bestehen nicht. 

■ ■ v. Lamezan (Plauen). 

v. Bo ros, Joseph: Adatoh az endocarditis lenta ismeretöhez. 
(Beiträge zur Kenntnis der Endocarditis lenta.) Orvosköpzös. XIII. 
Jahrgang. Heft III-IV. 

Verf. berichtet über 19 Fälle der IV. med. Klinik der Universität 
Budapest (Direktor Prof. Herzog). In 17 Fällen waren die Aorten¬ 
klappen befallen (darunter in 11 auch die V. bicuspidalis), in 2 aus¬ 
schließlich die Mitralklappen. Die Krankheit verlief meist subfebril, 
selten unter hohem Fieber. Es entwickelte sich früher oder später 
eine schwere Anämie (1,6— 3,000000 r. Blutkörperchen). Meist war 
eine Leukopenie vorhanden, in 3 Fällen mäßige Lymphozytose (bis 
10,700). Das qualitative Blutbild zeigte meistens nur eine Kern Ver¬ 
schiebung der Neutrophilen nach links (Schilling), in einigen Fällen 
Monozytose. Thrombozytenzahl meist normal. In 17 Fällen war eine 
Herdnephritis zu konstatieren, in 6 Fällen Trommelschlägerfinger. 
Die W.-R. war in 10 Fällen positiv (darunter ergab die Anamnese 
nur in einem Fall luetische Infektion). Die Reaktion wird nicht spezi¬ 
fisch gedeutet. Der kulturelle Nachweis des Erregers gelang sehen 
(3 Fälle Streptococcus viridans, 1 Fall haemolyticus). 

Bezüglich der Therapie wird der schlechte Einfluß von Neosal- 
varsan und Silberpräparaten hervorgehoben. 

E. v. Haynaj. (Budapest). 
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Schlesinger (Berlin-Neukölln): Relative Äortenihsuffizienz. 
(Med. Kl. 20; S. 84; 1924.) 

1920 wurden bei einem 50jährigen an chronischem erblichen 
haematogenen Ikterus leidenden Manne die Zeichen einer Aorten¬ 
insuffizienz festgestellt. Bei der 1923 erfolgten Sektion konnten aber 
keine Veränderungen an den Klappen und der Aorta gefunden werden. 
Eis handelte sich also um eine relative Insuffizienz der Aortenklappen. 
Für die Entstehung der Insuffizienz wird die bestehende außerordent¬ 
liche Schlaffheit der Herzmuskulatur verantwortlich gemacht, die zu 
einer ungenügenden Ventrikelkontraktion führte. 

v. Lamezan (Plauen). 

Case, James: Pericarditis calculosa. (Journal, of the Am. Med. 
Ass. 80; 236, 1923.) 

Diese Erkrankung kommt sehr selten vor und wird meistens 
zufällig bei Obduktionen entdeckt. Wahrscheinlich ist eine Entzündung 
vorhergegangen und darauf eine Verkalkung der Entzündungsprodukte 
eingetreten. 

Autor teilt einen Fall mit, bei welchem die Diagnose röntgeno¬ 
logisch gestellt wurde. van Wely (Haag). 

Calvin Smith, S.: The life insurance value of graphic heart 
records. (Journal of the Am. Med. Ass. 80; 972, 1923.) 

An Hand von Krankheitsfällen und Elektrokardiogrammen bespricht 
Autor die Bedeutung der elektrokardiographischen Untersuchung für 
die Lebensversicherung. 

Er weist darauf hin, daß man hierdurch Erkrankungen feststellen 
kann, welche auf keine andere Weise zu finden sind, daß man die 
Harmlosigkeit anderer Unregelmäßigkeiten durch dieses Verfahren zu 
beweisen vermag und schließlich nachweisen kann, daß eine vorüber¬ 
gehende Herzerkrankung genesen ist. van Wely (Haag). 

Pefers, J. Th.: Bijdrage tot de kennis der onregelmatige brady- 
cardien bij den mensch. (Nederl. Tijdschr. v. Geneeskunde 68; 1033, 
1924.) 

Autor untersuchte einen 10jährigen Knaben, bei dem wahrscheinlich 
eine Pulmonalisstenose und ein unregelmäßiger Puls bestand, dessen 
Frequenz zwischen 28 und 46 schwankte. Dem Artikel sind 14 Re¬ 
produktionen von Elektrokardiogrammen beigegeben, die von Mai bis 
November 1923 aufgenommen wurden. 

An Hand dieser Kurven weist Autor nach, daß es sich bei dieser 
unregelmäßigen Bradykardie um normale Sinusschläge, die mit atrio¬ 
ventrikulären Schlägen wechseln, handelt, welch letztere bisweilen Sinus¬ 
extrasystolen hervorrufen. Diese Sinusextrasystolen sind erst unvoll¬ 
ständig, nämlich auf eine Kontraktion der Vorkammern beschränkt; 
später ergeben sie einen vollständigen Vorkammer-Kammerkomplex. 

Die atrioventrikulären Schläge und die Sinusextrasystolen stellen 
zusamjnen eine eigentümliche Form von Pulsus bigeminus dar. 

Autor glaubt, daß infolge einer angeborenen Entwicklungsstörung 
die Sinusimpulse mit derartig niedriger Frequenz das Atrioventrikular¬ 
bündel erreichen, daß in diesem Bündel ein neues Impulszentrum 
erwacht; dieses Impulszentrum liegt apikal vom Tawara’schen Knoten,' 
jedoch noch suprayentrikulär. van Wely (Haag). 
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Roscher, A.: (Med. Klinik, Greifswald): Partieller Sinusvorhof- 
block bei regularisierter Arrhythmia perpetua. (M. m. W. 44 • 1336; 
1923.) 

Bei einem Fall von Herzinsuffizienz infolge Myodegeneratio mit 
chronischer Glomerulonephritis und Emphysem kam es nach regulari¬ 
sierter Arrhythmia perpetua zu Rhythmusstörungen, die als partieller, 
auf einem Mißverhältnis zwischen Reizstärke und Reizbarkeit beruhen¬ 
der Sinusvorhofblock gedeutet wurde, der im Verlauf von etwa 
10 Minuten von einem 12:6-in einen 10:6- und später längere Zeit 
anhaltenden 9:6- Block überging. Einige Wochen darauf Exitus. 

Schoenewald (Bad Nauheim). 

Katsch, G. (Med. Univ.-Klin. Frankfurt a. M.): Über systolisches 
und diastolisches Herzklopfen. (M. m. W. 39; 1218; 1923.) 

Neben neurasthenischen Faktoren spielen bei der Erzeugung von 
Herzklopfen nicht bestimmte Veränderungen am Herzen eine Rolle, 
sondern vielmehr die mehr oder minder brüske Änderung und Um¬ 
stellung der Herztätigkeit, z. B. der Übergang vom Stubenhocker¬ 
dasein zum militärischen Training. Das werdende Vitium, der ent¬ 
stehende Hypertonus, das Anwachsen eines Exsudats, die Anlegung 
eines künstlichen Pneumothorax wirken in dieser Weise. Starkes und 
wechselndes Arbeiten des Herzens, also ein ähnliches ursächliches 
Moment, ist anzunehmen bei Basedow, Anämie, übermäßigem Kaffee¬ 
genuß, seelischen Aufregungen. 

Bei geschwächter wie bei heftig gesteigerter Herzaktion kommt 
Herzklopfen vor, bei Ausgebluteten und bei Plethora. 

Die Analyse der subjektiven Erscheinungen beim Herzklopfen, 
mit Hilfe intelligenter Kranker durchgeführt, ergab, daß das Herzklopfen 
bald in die Ventrikelsystole, bald deutlich in die Diastole fällt. In ein¬ 
zelnen Fällen werden nacheinander beide Formen beobachtet. 

Das systolische Herzklopfen scheint eine Gefäßempfindung zu 
sein, ausgelöst durch die mit erhöhter Geschwindigkeit einströmende, 
pathologisch vermehrte Auswurfsmenge, also durch starke Ventrikel¬ 
arbeit mit starker ungewohnt schneller und ausgiebiger Dehnung der 
Aorta. Das diastolische Herzklopfen hängt wohl ursächlich mit ener¬ 
gischem Schluß der Aortenklappen oder beschleunigter diastolischer 
Erschlaffung der Kammer bei Mitralstenose zusammen. 

Das Herzklopfen ist der Ausdruck „einer Arbeitsstörung mit 
inneren Reibungen — ganz abgesehen von der Größe und Güte der 
Kreislaufsleistung. Es fehlt etwas an der feinen Harmonie in der Ab¬ 
stimmung der Kräfte und Bewegungen des Kreislaufsapparats, die zu 
einem geordneten asensiblen Arbeiten gehört — das zugleich auch 
das ökonomischste sein dürfte“. „Im Dysergischen liegt die Quelle 
der Organsensationen“. 

„Änderung, mehr weniger plötzliche Umstellung der Her^arbeit 
und Disharmonisierung der tonischen und dynamischen Faktoren, die 
den Kreislauf beherrschen, das sind die Bedingungen, die das Herz¬ 
klopfen erzeugen, bei organisch krankem Kreislauf, wie beim Kreis¬ 
laufneurotiker“. 


Schoenewald (Bad Nauheim). 




a 


REFERATE 


227 


b) Gefäße. 

Weigel dt (Leipzig): Ein Fall von Periarteriitis nodosa. (Med. 
Gesellschaft, Leipzig, 18. 12. 23, ref. Med. Kl. 20; S. 530; 1924.) 

Bei einem 22 jährigen Mann, der unter dem Bilde einer septischen 
Erkrankung erkrankt war (Blutbild: 4,3, später 3,6 Mill. Erythrozyten, 
6—18000 Leukozyte, Watt, -j-), traten scharf begrenzte, stecknadel- 
kopf- bis kirschgroße, anfangs schmerzhafte, teilweise gerötet durch 
die Haut durchscheinend in der Labkutis und in der Muskulatur auf 
und ermöglichten die Diagnose Periarteriitis nodosa, auch durch 
Probeekzission. Während auch im Augenhintergrund charakteristische 
Veränderungen festgestellt wurden, konnte mittels Kapillarmikroskopie 
am Nagelsalz kein Knötchen gefunden werden. Der Kranke wurde 
16 Wochen beobachtet; der Zustand blieb unverändert. Die Peri¬ 
arteriitis nodosa wird nicht als eine Krankheit sui generis, sondern 
als eine spezielle endotheliale Reaktionsform des Organismus aufgefaßt. 

Diskussion: Günther: 22jähriger Mann in chronisch-sep¬ 
tischem Zustand, apiastische Anaemie usw. 4 Tage nach Aufnahme 
Exitus letalis. Autopsie: Periarteriitis nodosa. Für die Auffassung 
der konstitutionellen Anämie spricht die wesentliche Prävalenz des 
männlichen Geschlechtes. v. Lamezan (Plauen). 


IV. METHODIK. 

Samuel (Köln): Ober die Bedeutung der Blutdruckmessung 
während der Schwangerschaft und Geburt. (Klin. Wochschr. 1924; 
16; 680.) 

Mittelst der Blutdruckmessung ist eine drohende Eklampsie, im 
Wochenbett die einsetzende Nierenerkrankung zu erkennen. Bei Hoch¬ 
druck sind Hypophysenpräparate als wehentreibende Mittel kontra¬ 
indiziert. H. S a c h s (Berlin). 

V. THERAPIE. 

a) Experimentelle und klinische Pharmakologie. 

Schwab (Frankfurt a. M.): Ueber unsere Erfahrungen mit 
Corydalon. (Med. Kl. 20; S. 216 ; 1924.) 

Es wird kurz über die günstige Wirkung des Präparates Cory¬ 
dalon bei Herzneurosen berichtet. Die Bestandteile des Präparates 
sind: Phenacetin 0,3 Koffein-Natriumbenzoat 0,2 Extr. Belladonnae 0,01. 

v. Lamezan (Plauen). 

Gold, Harry (New York): Digitalis elimination. (Arch. of. intern. 
Medicine Vol. 32; Nr. 5). 

Die Frage der Ausscheidung von Digitalis aus dem Körper ist 
nicht einwandfrei zu lösen. Jedenfalls besteht ein Unterschied für 
verschiedene Digitalisarten. Sicher kommen Digitalistodesfälle auch 
vor nach Aussetzen der Digitalisbehandlung. 

Sehe lenz (Trebschen). 

Strong, G. F. (Vancouver) und Gordon, Burgess (Spokane): 
Studies on the Rabbits heart. 

1. Effect of Strophanthin on the size of the normal and of 
the anormal heart. 

2. Effect of vigoreous exercise on the size of the normal and 
o f the anormal heart. (Arch. of intern. Medicine Vol. 32 ; Nr. 4.) 
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Die Arbeit'zerfällt in zwei Teile. Zum Versuch wurde Strophantin 
der Firma Merck verwandt, in Mengen, die etwa der therapeutischen 
Dosis entsprechen. Es wird eine deutliche Verkleinerung der Herz¬ 
größe erzielt, die bei experimenteller Myocarditis mehr in die Er¬ 
scheinung tritt wie bei Dilatation. In gewissem Grade tritt sie bei 
normalem Herzen auf. 

Der zweite Versuch erstreckte sich auf Untersuchungen bei äußerster 
Erschöpfung. Bei normalen Tieren wurde eine Abnahme der Herz¬ 
größe festgestellt; ähnliche Befunde ergaben sich bei Tieren mit ex¬ 
perimenteller Myocarditis. Der Allgemeinzustand wurde durch diese 
akute Überanstrengung nicht gestört. Das Herz kehrte nach zwei 
Tagen völlig in normale Verhältnisse zurück. 

Schelenz (Trebschen). 

b) Physikalische und chirurgische Therapie. 

Sachs (Berlin): Die Wirkung der Saugmaskenatmung (nach 
Kuhn) auf den Kreislauf. (D. med. W. 49; S. 1258; 1923.) 

Untersuchungen über die Wirkung der Saugmaskenatmung auf 
den Kreislauf haben gezeigt, daß die Saugmaskenatmung keine deut¬ 
liche Wirkung auf den Kreislaufmechanismus hat. Eine Verände¬ 
rung der Herzgröße konnte röntgenologisch nicht nachgewiesen werden, 
ebensowenig eine deutliche Beeinflussung des Pulses, des Blutdruckes, 
des Ekgs. Beobachtet wurden des öfteren Veränderungen in der Laut¬ 
heit der 2. Töne, die manchmal einen Schluß auf die Leistungsfähig¬ 
keit eines Herzabschnittes zuließen. Trotzdem lehrt die klinische 
Erfahrung, daß durch Anwendung der Saugmaske subjektive Beschwerden 
wie Dyspnoe und Stenokardie vermindert werden und Stauungserschei¬ 
nungen und Pulsabnormitäten beseitigt werden können. Wenn sich 
also auch während der Saugmaskenatmung keine sicheren Einwirkungen 
auf den Kreislauf feststellen lassen, so liegt es wohl daran, daß ihre 
Wirkung nicht sofort zum Ausdruck kommt, v. Lamezan (Plauen). 

Kaess (Düsseldorf): Zur periarteriellen Sympathektomie. (Klin. 
Wochschr. 1924; 17; 729). 

In 14 Fällen bei angioneurotischen und trophischen Störungen 
vorwiegend gute Erfolge. Markante schmerzstillende Wirkung. 

H. Sachs (Berlin). 


BÜCHERBESPRECHUNGEN. 

Schweisheimer.W.: Das Herz Und die Blutgefäße. (München 
1923. J. F. Bergmann.) Preis 4 M. 

Dieser „Wegweiser zur richtigen Lebensführung für gesunde und 
kranke Menschen“ ist eine ausgezeichnete populäre Darstellung der 
Herz- und Gefäßkrankheiten unter eingehender Berücksichtigung der 
Anatomie und Physiologie. Das sehr gut ausgestattete, mit vortreff¬ 
lichen Abbildungen versehene Buch erscheint wie kein anderes ge¬ 
eignet, Herzkranken als diätetischer Leitfaden zu dienen und Herz¬ 
gesunde vor übertriebenen Befürchtungen zu behüten. Der Einfluß 
sportlicher Betätigung auf das Herz ist sachgemäß gewürdigt. 

S o b o 11 a (Braunschweig). 
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ZUR FRÜHDIAGNOSE DER HERZINSUFFIZIENZ. 

Von 

Dr. Karl Barth, Bad Nauheim. 

Das wichtige Symptom des Stauungsödems wird bekanntlich durch 
Fingerdruck festgestellt. Entsteht durch Fingerdruck eine Delle in der 
Haut, so spricht das für Oedem, und aus der Tiefe der Delle wird 
weiter subjektiv gefolgert, ob das Oedem leichten oder schweren 
Grades ist. Nun gibt es aber nicht zwei gleiche Finger. Die Fingerkuppe 
ist individuell verschieden gewölbt, verschieden geformt, verschieden 
groß und verschieden hart. Dazu kommt noch, daß der Druck, den 
der untersuchende Arzt mit der Fingerkuppe ausübt, und die Zeitdauer 
dieses Druckes gleichfalls individuell verschieden ausfallen müssen, und 
so erklärt es sich, daß ein Arzt dort leichtes Oedem feststellen kann, 
wo ein anderer ein solches nicht zu finden vermag. 

Durch diese Untersuchungsmethode werden wir unwillkürlich an 
die Zeiten erinnert, als der Arzt die Körpertemperatur des Kranken 
durch Auflegen seiner Hand auf die Stirne desselben prüfte. Auch 
heute könnten wir durch langjährige Uebung den Temperatursinn 
unserer Hand bis zu dieser schätzungsweisen Prüfungsfertigkeit aus¬ 
bilden. Zu einem zuverlässigen diagnostischen Hilfsmittel wurde 
jedoch die Feststellung der Körpertemperatur erst durch die Anwendung 
und allgemeine Einführung eines bestimmten Prüfungsmittels — des 
Fieberthermometers. Ich erinnere hier nur an die diagnostisch so 
wichtigen, systematischen Fiebermessungen bei Verdacht auf beginnende 
Lungentuberkulose, die doch nur durch das Fieberthermometer möglich 
geworden sind. Auch bedarf es keines Beweises dafür, daß Ergebnisse 
wissenschaftlicher Untersuchung erst dann miteinander verglichen und 
statistisch verwertet werden können, wenn das tertium comparationis 
ein gleiches ist. Genau so verhält es sich mit der Prüfung des Stauungs¬ 
ödems. Erst durch die Anwendung eines bestimmten, sich immer 
gleichbleibenden Prüfungsmittels kann diese Untersuchungsart feiner 
und genauer ausgearbeitet und können die Ergebnisse dieser Prüfung 
zahlenmäßig ausgedrückt werden. Dann erst können die durch Zahlen 
bestimmten Ergebnisse miteinander in Vergleich gebracht, zu Prämissen 
wissenschaftlicher Schlußfolgerungen gemacht werden. 

Ich bediene mich seit einigen Jahren zur Feststellung des Stauungs¬ 
ödem eines einfachen Glasstabes mit leicht gewölbtem Ende. Die 
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Druckfläche dieses gewölbten Endes ist ein Kugelabschnitt, dessen 
Radius 6 Millimeter und dessen Basis (Sekante) 1 Zentimeter betragen. 
Ich wählte diese Größe der Druckfläche, weil es sich mir experimentell 
erwies, daß größere und flachere Druckflächen verschwommene Abdrücke 
gaben, und kleinere, und gewölbtere leicht Traumen und Schmerzen 
verursachten. Mit diesem Instrument bin ich imstande bei ödematösen 
Herzkranken — im Gegensatz zu den mit der Fingerkuppe erzeugten 
Vertiefungen — kleine, runde, scharf umrissene, deutlich sichtbare 
Grübchen gleichen Umfangs zu erzielen. Ich habe dadurch die Möglich¬ 
keit, das Oedem einer schärferen Beobachtung und Kontrolle unter¬ 
werfen zu können, als es bisher der Fall war. 

Mit diesem Instrument bin ich aber auch imstande, das sogenannte 
latente Oedem Herzinsuffizienter festzustellen und zu werten. Meine 
Untersuchungen an Herzinsuffizienten Kranken haben mir gezeigt, daß 
lange bevor sich am malleolus extemus durch Fingerdruck eine Delle 
erzeugen läßt, durch den harten Glasstab auf der Haut des Unter¬ 
schenkels, die unmittelbar der facies medialis tibiae aufliegt, sich ein 
Grübchen eindrticken läßt, das nach einiger Zeit wieder unsichtbar wird. 
Der Druck mit der elastischen, unregelmäßig geformten Fingerkuppe 
kann offenbar bei den ersten Anfängen von Oedem keine sichtbaren 
Eindrücke hinterlassen. Daß es sich in diesen Fällen um latentes 
Oedem handelt, geht daraus hervor, daß bei Herzgesunden selbst 
durch starken Druck kein bleibendes Grübchen hervorgerufen werden 
kann und daß das Grübchen bei Insuffizienzverdächtigen häufig nur 
gegen Abend zu erzeugen ist. Außerdem kann man am Krankenbett 
verfolgen, wie das manifeste, durch Fingerdruck nachweisbare Stauungs¬ 
ödem, wenn es der Behandlung weicht, immer schwächer und schwächer 
wird, bis es zu einem latenten, nur noch mit einem harten Instrument 
nachweisbaren abklingt, um schließlich ganz zu verschwinden. Umgekehrt 
läßt sich beobachten, wie sich das nur mit einem harten Prüfer nach¬ 
weisbare latente Oedem unter ungünstigen Bedingungen zum manifesten, 
selbst durch Fingerdruck nachweisbaren steigert. 

Die Stärke des Druckes ist durch die Empfindlichkeit der Knochen¬ 
haut begrenzt. Bei meinen Versuchen konnte ich feststellen, daß die 
Empfindlichkeit der Knochenhaut bei Oedem abnimmt, daß beispiels¬ 
weise die Knochenhaut am Morgen, wenn kein Oedem besteht, 
empfindlicher ist als am Abend, wenn sich ein auch nur leichtes Oedem 
gebildet hat. Auch diese Erscheinung kann diagnostisch verwertet 
werden, wenn man den prüfenden Druck zu einer konstanten Größe 
macht. Nach meinen Versuchen genügt ein Druck von 1 kg zur 
Prüfung auf latentes Oedem. Ich verband zu diesem Zwecke meinen 
Oedemprüfer mit einer Platte und beschwerte dieselbe mit Gewichten. 
Darauf begrenzte ich auch die Dauer des Druckes, denn es erwies 
sich, daß bei sehr anhaltendem Drucke die Druckfläche der Haut 
durch lokale Stauung in der Umgebung des Druckes zur Vertiefung 
wird. Ich begrenze daher den Druck auf 5 Sekunden, das An- und 
Absetzen des Instrumentes mitgerechnet. Ein solcher Druck hinterläßt 
beim gesunden Menschen mit normaler Haut keinen bleibenden Eindruck. 

Wenn ich auf. diese Weise die einzelnen Komponenten der Stauungs¬ 
ödem-Prüfungsmethode, Druckfläche, Druckstärke und Druckdauer, zu 
konstanten Größen gemacht habe und damit auch das tertium 
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comparationis zu einer konstanten Größe, so kann ich zur Wertung 
der einzelnen Oedemgrade und zur quantitativen Bestimmung der 
Oedeme verschiedener Kranker übergehen. Zum Gradmesser mache 
ich die Zeitdauer des Oedemgrübchens. Die Zeitdauer des Oedem- 
grübchens nenne ich die Spanne Zeit, ausgedrückt in Sekunden, die 
von dem Zeitpunkt, da ich den Oedemprüfer von der ödematösen 
Haut abhebe, bis zum Zeitpunkt, da das Oedemgrübchen dem beob¬ 
achtenden Auge verschwindet, verstreicht. Voraussetzung ist gute 
Beleuchtung, am besten seitliche. • 

Wenn bei der Prüfung auf Stauungsödem in der vorgezeichneten 
Weise überhaupt kein Grübchen entsteht, so bezeichne ich diesen 
Oedemgrad mit O. Wenn beispielsweise das Oedemgrübchen bei 
einem Kranken gestern 5 Sekunden dauerte (Oedemgrad 5) und heute 
um dieselbe Zeit und an derselben mit Tintenstift vermerkten Stelle 
des facies medialis tibiae 10 Sekunden (Oedemgrad 10), so sage ich, 
daß das Oedem bei diesem Kranken seit gestern um 5 Grad zuge¬ 
nommen hat. Wenn in einem anderen Beispiel der Oedemgrad bei 
einem Kranken 10 beträgt und bei einem anderen Kranken zu derselben 
Zeit und an derselben Stelle der facies medialis tibiae (etwa 15 cm 
aufwärts von malleolus internus) 7 beträgt, so sage ich, daß das 
Oedem des ersten Kranken um 3 Grad stärker ist als das des zweiten. 
Voraussetzung ist, daß es sich um cardiales Stauungsödem handelt; 
mechanisch (z. B. durch Strumpfbänder), anatomisch (z. B. durch 
Varicen) bedingtes oder entzündliches Oedem müssen ausgeschlossen 
sein. Zu bemerken ist hierbei, daß auf atrophischer und seniler Haut 
keine Eindrücke, sondern nur Abdrücke, keine Einsenkung, sondern 
ein Plattdrücken der Epithelzellen zu erzielen ist, wovon man sich 
mit dem tastenden Finger überzeugen kann. 

Ganz wie die systematischen Fiebermessungen müssen die syste¬ 
matischen Oedemprüfungen zu festgesetzter Tagesstunde und an genau 
bestimmter Stelle der facies medialis tibiae (Abstand in cm vom 
malleolus internus) vorgenommen werden. Selbstverständlich braucht 
im einzelnen Falle die Zunahme des Oedems durchaus nicht immer 
durch das Grundleiden hervorgerufen zu sein. Wie die zeitweilige 
und „zufällige“ Temperatursteigerung kann auch die Oedemzunahme 
durch sekundäre und interkurrente Ursachen entstehen; das im ge¬ 
gebenen Falle zu entscheiden ist Aufgabe der Differentialdiagnostik. 

Das cardiale Stauungsödem ist letzten Endes — vom physikalischen 
Standpunkt beurteilt — das Produkt zweier entgegengesetzt wirkender 
Kräfte: des Druckes der aus den Blut- und Lymphgefäßen ausge¬ 
tretenen und austretenden Flüssigkeit und der Widerstandskraft des 
Gewebes. Die Widerstandskraft des Gewebes ist — einzeln und 
absolut genommen — individuellen Schwankungen unterworfen. Relativ 
und im Durchschnitt ist sie jedoch unter sonst gleichen Voraussetzungen 
gleich zu setzen. Somit kann man aus der Dauer des Oedemgrübchens 
(d. i. Oedemgrad) einen Schluß ziehen auf den Grad des Stauungsdruckes 
im ödematösen Gewebe, respektive — und das ist das Wichtigste für uns — 
auf den Grad des Nachlassens der Anpassungsfähigkeit des Herzens an die 
zu leistende Arbeit, d. h. der Herzinsuffizienz, die das Stauungsödem zur 
Folge hat. Das Wichtigste — weil es zu den wichtigsten Aufgaben der 
Diagnostik gehört, die Herzinsuffizienz möglichst frühzeitig zu erkennen. 
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Nach meinen Beobachtungen kann das latente Oedem Monate 
und Jahre bestehen, und erst eine außergewöhnlich heftige Anstrengung 
oder Gemütsbewegung oder eine hinzukommende Krankheit lassen 
es anfangs meist nur zeitweilig, späterhin beständig manifest werden. 
Durch subtile Oedemprüfungen gelingt es in geeigneten Fällen, die 
Herzinsufizienz vor dem Manifestwerden zu erkennen und dank dem 
die Prophylaxe und Therapie frühzeitig danach einzustellen. 


REFERATE. 

I. NORMALE UND PATHOLOGISCHE ANATOMIE 
UND HISTOLOGIE. 

Holtermann, Carl, Ein Beitrag zur pathologischen Anatomie 
der Periarteriitis nodosa. (Beitr. z. pathol. Anat. u. allg. Pathol. 27; 
344; 1923.) 

Seit Schmincke (Verhandl. d. dtsch. path. Gesellsch., 18. Tagg. 

S. 287; 1921) den 56. sicheren Fall von Periarteriitis nodosa mit¬ 
teilte, wurden derartige Beobachtungen noch publiziert von: 

Manges and Baehr (American. Joum. of Medic. Scienc. Nr. 2; 
Vol. 36; 1921. C/XII. 162.). 

Ger lach (Klin. Wochenschr. 1922, Nr. 10). 

Harris u. Friedrichs (Joum. of Exp. Medic. 1922 v. 1. VIII). 

Wesemann, Fr., J. D. Köln 1921 (nur im Referat zugänglich). 

(Die Fälle von Lemke und Fischberg sind in diesem Zentral¬ 
blatt ausführlich referiert.) 

Holtermann’s Beobachtung betrifft einen Mann von 49 Jahren 
mit der klin. Diagnose: Polyneuritis alcoholica, Myodegeneratio cordis, 
Herztod. Der Exitus erfolgte plötzlich. In der Krankengeschichte ist 
ein früher durchgemachter Ikterus erwähnt, ferner die Anwesenheit 
von Urobilin; es bestand beiderseitigePeronaeuslähmung, Hyperaesthesie 
der Bauchdecken, Herzarrhythmien. Die Wa. R. war negativ, der Urin 
o. B. In den letzten drei Wochen bestand eine fortschreitende Kachexie. 
Die Krankheitsdauer ist nicht angegeben, ebensowenig der Blutdruck 1 
und die Blutformel. Der makroskopische Sektionsbefund ergab u. a 
einen fraglichen septischen Milztumor und eine fragliche Schrumpf¬ 
niere mit leicht konzentrischer Herzhypertrophie. Mikroskopisch fand 
man an Herz, Leber, Nieren, Vagus, N. tibialis, N. peronaeus und am 
Hals-Sympathicus die Kennzeichen der Periarteriitis nodosa. Frische, 
fortschreitende Krankheitsherde pflanzten sich auf oder neben alte, 
reaktionslose Prozesse. Ausgeheilte, allerkleinste und frische Aneurysmen, 
beginnende Thrombenbildung und völliger Gefäßverschluß durch Throm¬ 
ben- und Intima-Wucherung wechseln ab. Knötchenbildungen von 
akut entzündlichem Charakter mit großen Leukocytenherden finden sich 
neben Knötchen aus rein lymphocytär-plasmacellulärem Aufbau, ganz 
vereinzelt kommen Riesenzellen vor; eosinophile Zellen sind selten. 
Knötchenförmige Prozesse sitzen nur in der Adventitia oder auf der 
Adventitia-Media-Grenze. Aber nicht in allen Schnitten kommt der 
knötchenförmige Aufbau der adventitiellen Veränderung klar heraus. 
Vielfach sind die Infiltrate diffus verwischt und umscheiden das ganze 
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Gefäßrohr. Die Kapillaren der periadventitiellen Umgebung sind stark 
dilatiert, prall gefüllt. Blutungen von wechselnder Größe umsäumen 
sie. Im periadventitiellen Gewebe findet sich immer ein mehr oder 
weniger zellreiches, seröses Exsudat, das den fokalen oder mehr diffusen, 
zeitigen Infiltrationsherd der Adventitia einrahmt. In der Media dann 
und wann Nekrosen- und Elastika-Zerstörung. Neubildung der Elastica 
wurde nicht gesehen; die Mediaveränderungen sind stets segmentär. 
Die Intima ist regelmäßig im ganzen Lumen-Umfang verändert, ent¬ 
weder hyalin-nekrotisch oder Fibrös verdickt mit Spindelzellwucherung 
versehen, ja auch obliteriert. 

Diese Gefäßerkrankung sitzt stets am Abgang kleiner Äste oder 
an Umbiegungsstellen des Gefäßrohres. Die adventitiellen Veränderungen 
sitzen jeweils den Mediaveränderungen treppenförmig auf. Adventitia 
und Periadventitia zeigen ein seröses Exsudat. Die Intimaerscheinungen 
sind oft ausgedehnter als der Mediaprozeß. Granulationsgewebe kann 
aus der Media in die Intima einwuchern. Je nachdem, wie der Schnitt 
fällt, finden sich verschiedene Bilder dieser Erkrankung: 

1. In der Mitte des Herdes: Veränderungen in allen drei Gefäß¬ 
häuten, in der Media Nekrose oder Knötchenbildung. 

2. Schnitt vor dem Mediaherd: Veränderungen in der äußeren 
und inneren Wandschichte bei erhaltener Media. 

3. Schnitt zentralwärts in der weiteren Umgebung: reine un¬ 
spezifische Arteriitis obliterans, Adventitia und Media intakt. — Primär 
ist die Media-Erkrankung. Die Knötchen sind nicht einheitlich: Cha¬ 
rakteristisch sind die adventitiellen Knötchen aus leukocytärem-lympho- 
cytärem bzw. plasmazellulärem Gewebe sich zusammensetzend. Daneben 
finden sich mitunter. Knötchen histiocytärer Natur in der Media als Aus¬ 
druck der Mediaerkrankung oder, isolierte Granulationsknötchen der 
Adventitia-Mediagrenze oder der Media-Intimagrenze, die als Aus¬ 
läufer der Mediaerkrankung gelten müssen. — Was die untersuchten 
Nerven betrifft, so fanden sich im Nervenbindegewebe die gleichen 
hochgradigen und charakteristischen Veränderungen der Gefäße wie 
in den anderen Organen. 

Die Markscheiden waren teilweise schollig, buckelig zerfallen, 
stellenweise fehlten sie völlig, Kemstrangfaserbildung fand sich häufig. 
Diese Veränderungen waren fleckweise und unregelmäßig vorhanden, 
Kömchenzellen traten massenhaft auf. Daneben lagen ganz unversehrte 
Partien. Die Zeichen der parenchymatösen Neuritis waren jünger als 
die Gefäßveränderungen. Die Nervenveränderung ist wohl als unabhängig 
von den Gefäß Veränderungen anzusprechen. Holtermann hält die 
infektiöse, spezifische Natur der Krankheit (durch ein filtrierbares Virus 
bedingt) für sicher. — Nicht immer kommt es zu einer allgemeinen 
Gefäßerkrankung aller Organe. Manchmal sind Leber, Herz und Niere 
allein bevorzugt; in ihnen findet man schon frühzeitig fast stets die 
Periarteriitis, nodosa. Warum dies so ist, bleibt ungeklärt. Theoretisch 
besteht die Möglichkeit der Ausheilung der lokalisierten und allgemeinen 
Periarteriitis nodosa; das beweist das Vorkommen narbiger Abheilungen 
zu reaktionslosen Narben; doch lehrt die Erfahrung, daß die isolierten 
Erkrankungsherde nicht stationär bleiben, sondern meist mit . Sicher¬ 
heit zur Generalisierung führen, die wir mit den heutigen therapeutischen 
Mitteln nicht verzögern oder verhindern können. (Vgl. auch: Harris 
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und Friedrichs, Periarteriitis nodosa with a Classification of the 
Pathology. Journ. of Medical Research. Nr. 3, Vol. 43; 1922, ferner die¬ 
selben Autoren: The experimental production of periarteriitis nodosa 
in the rabbit with a consideration of the specific causal ecitant. 
Journ. of Experiment. Med. Nr. 2, Vol. 36, 1. VIII. 1922; - ferner Meier, 
Berl. klin. Woch. 1921, Nr. 19.) Gg. B. Gruber (Innsbruck). 

Neubürger, K. und Trep 1 an, K.: Über histologische Befunde 
an den inneren Organen bei experimenteller Kaninchensyphilis. 
(Virch. Aren. 24; 3; 531; 1923.) 

Verfasser untersuchten z.T. in Serienschnitten eigenartige Knötchen¬ 
bildungen bei experimentell syphilitischen Kaninchen. Als vorläufiges 
Ergebnis ihrer Forschungen verzeichnen sie, daß die experimentelle j 
Syphilis beim Kaninchen mit großer Regelmäßigkeit die inneren Organe 
angreift, daß die Stämme, die sich als neurotrop erwiesen haben, eine 
besondere Affinität zu den Nieren besitze und daß die Gewebsprodukte 
bei der experimentellen Lues in Leber und Nieren am ehesten 
Ähnlichkeit mit den Veränderungen zeigen, wie sie bei der angeborenen 
Lues dieser Organe bekannt sind. Den strikten Beweis aber, daß 
diese von den Verf. beschriebenen Knötchen tatsächlich syphilitischen 
Ursprungs sind, bleiben dieselben schuldig, da sie nie Spirochaeten 
in denselben gefunden haben. Kratzeisen (Mainz). 

Segre, Ricardo: Plötzlicher Tod intra operationem infolge 
Erkrankung des Reizleitungsystems. (Virch. Arch. 247; 3; 557; 1924.) 

Ausführliche histologische Befunde am Reizleitungssystem bei einem 
45 jährigen Mann, der wegen blutendem Magenulcus operiert wurde 
■(Magenresektion nach Billroth I) und der während der Operation 
plötzlich zum exitus kam (Herztod). Bei der histologischen Unter¬ 
suchung zeigte sich, daß der linke Schenkel des Reizleitungssystems 
durch eine Schwielenbildung des Myocards neben einer geschlossenen 
Intertrabekularlücke stark eingeengt und geschädigt war. Obwohl 
diese Schädigung schon längere Zeit bestanden haben muß, glaubt sie 
Verf. doch mit dem plötzlichen Tode in direkten Zusammenhang bringen 
zu dürfen. Der erhöhten Anforderung, wie sie durch die Operation 
bedingt war, konnte das geschädigte Bündel nicht mehr gerecht werden 
und versagte plötzlich. Kratzeisen (Mainz). 

Grueter, H. A.: Die Wurzelgebiete der Hirnsinusthrombosen. 
(Virch. Arch. 247; 2; 411; 1924.) 

Bezugnehmend auf die Lehre Virchow’s, daß zur Entstehung 
einer Thrombose drei Ursachen gegeben sein müßten: eine Behinderung 
der Blutströmung, eine Schädigung der Gefäßwand und eine begünstigende 
Blutbeschaffenheit, sucht Verfasser an Hand von 5 Fällen einer Him- 
sinusthrombose die Hauptursache einer solchen zu eruieren. Im 
Gegensatz zu der weitverbreiteten Ansicht, daß die Hauptrolle dabei 
die Behinderung oder doch die Verlangsamung des Blütstromes spiele, 
glaubt er, daß die Blutbeschaffenheit den wichtigsten Faktor darstelle, 
und hält vor allem die infektiösen Vorgänge im Stromgebiet für maß¬ 
gebend. Nach kurzer Erwähnung der Schwierigkeit bei der klinischen 
Diagnose einer Hirnsinusthrombose berichtet Verfasser ausführlich über 
5 eigene Fälle einschlägiger Erkrankung. Er teilt dieselben in zwei 
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Gruppen ein. Nach sorgfältiger histologischer Untersuchung der thrombo- 
sierten Sinus und ihrer Wurzelgebiete kommt er zu dem Schlüsse, 
daß in den ersten drei Fällen eine Infektion in entfernten Körper¬ 
gebieten vorlag, und hier konnte er mit Sicherheit die kleinen Gefäße 
des Gehirns als Wurzelgebiete der Thrombose erkennen. In der 
zweiten Gruppe lagen die infektiösen Erkrankungen im Gehirn selbst, 
und hier erwiesen sich die Himsinusthrombosen als die primären 
Thrombosen. In allen Fällen waren aber die Thrombosen nicht auf 
dem Boden von Gefäßerkrankungen eingetreten, sondern mußten als 
Folgen der Infektion, also der Blutzusammensetzung angesehen werden. 

Kratzeisen (Mainz). 

Gruber, Georg B. und Kratzeisen, Emst: Beiträge zur 
Pathologie des peptischen Magen- und Zwölffingerdarmgeschwürs. 
(Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allgem. Pathol. 71; 1; 1923.) 

Der Aufsatz behandelt die Fragen der Örtlichkeit, der Häufigkeit, 
der Entstehung, des Dauerbestandes und der Komplikationen der 
peptischen Affekte. Man kann hinsichtlichlich der Entstehung nicht 
eine bestimmte genetische Meinung äußern. Immer sind Zirkülations- 
bezw. Gewebsernährungsstörungen irgendwie im Spiel. Selbst kurz¬ 
dauernde Störungen der Blutversorgung der Magenwand können den 
Bestand der Magenschleimhaut in Frage stellen; dafür werden zwei 
den Wert eines Experimentes darbietende Vorkommnisse im Gefolge 
unzweckmäßiger Magenabklemmung bei Vornahme der Gastroentero- 
anastomosen-Operation mitgeteilt. Auch perkutane traumatische Wir¬ 
kung kann zu Magenwandhaemorrhagien und zur Erosionsbildung führen. 
Ferner finden sich Anhaltspunkte, daß schwere Stauungszustände im 
Gebiet, das dem rechten Herz und der Leber vorgeschaltet ist, zu 
haemorrhagisch-peptischen Affekten führen können. (Mitteilung des 
Befundes eines Neugeborenen mit Ulcus duodeni bei schwerem an¬ 
geborenen Herzfehler und Blausucht.) Daß nach Verbrennung schwerster 
Art Magen-Duodenal-Erosionen infolge Zirkulationsstörung Vorkommen, 
wird bestätigt an vier neuen Beispielen. — Herz- und Gefäßkranke 
fanden sich bei 57% der Ulkusträger. Das bestätigt die alte An¬ 
schauung, daß die Mehrzahl der Ulkuskranken zum Heer derer zählt, 
welche an Atherosklerose, Aortitis, Herzfehler, Herzmuskeldegeneration, 
venöser Störung leiden. Der Beweis, daß die primären Herz- und 
G&fäßkrankheiten durch Embolisierung zur peptischen Ulkusbildung 
führen, ist nicht zu erbringen. Vielmehr muß Hart beigestimmt 
werden, daß für die Ulkusbildung eine allgemeinere Bedeutung den 
Herz- und Gefäßkrankheiten zukommt, welche in der Schädigung 
der Blutzirkulation überhaupt ersehen werden muß; eine daraus resul¬ 
tierende Blutstauung im praekapillaren und kapillaren Gebiet und 
und eine Herabminderung der Ausgleichsmöglichkeiten der Zirkulation 
leistet der Geschwürsentstehung oder -erhaltung Vorschub. Allgemein 
ist zu sagen, daß zweifellos in der Frage der Ulkus-Genese die durch 
lokale Blutkreislaufstörung gegebenen Bedingungen obenan stehen, sei 
es daß sie durch einfache Gefäßbahnverlegungen oder durch lokale Reizung 
oder durch zentrale, bzw. periphere, reflektorische Irritation des Nerven¬ 
systems vermittelt werden, wobei Stauungen durch allgemeine krank¬ 
hafte Herz- und Gefäßfunktionen gewiß sehr maßgebend sind. End- 
arteriitische und thrombotische Vorgänge an feinen Gefäßen des 
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Ulkusgrundes, wo sich beim chronischen Geschwür dauernd entzündliche 
Vorgänge abspielen, sind nicht selten. Was die Komplikationen der 
peptischen Ulcera betrifft, so starben an Verblutung von 120 Magen¬ 
geschwürskranken 9, von 64 Duodenalgeschwürskranken 3. Blutende 
Duodenal-Ulcera sitzen ausnahmslos rückwärts zunächst der Facies 
pancreatica. Bei zwei mit dem Melaena-Zeichen behafteten Kindern 
wurden die blutenden Ulcera in der Pars descendens gefunden. Das 
Ulcus duodeni neigt nicht mehr zur katastrophalen Blutung als das 
Ulcus ventriculi. Gg. B. G r ü b e r (Innsbruck.) 

Diethelm, Oskar: Über Blutungen in den Herzklappen. (Beitr. 
z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 62; 238; 1923.) 

Der Autor kam zu folgendem Ergebnis: 

1. Kleine Blutungen (Petechien) in den Herzklappen kommen in 
sämtlichen Lebensaltern vor. Sie sind in den Atrioventrikularklappen 
hauptsächlich in der Zwischenschicht zwischen Vorhofsendocard und 
fibröser Platte, an den Semilunarklappen in der Zwischenschicht zwischen 
Ventrikelendocard und fibröser Platte lokalisiert. Fast regelmäßig läßt 
sich ein Zusammenhang der Blutung mit den Buchten und Endothel¬ 
kanälchen auf der Ventrikelseite der Atrioventrikularklappen, resp. auf 
der Sinusseite der Semilunarklappen nachweisen. — . 

2. Ein Teil der Blutungen kommt dadurch zustande, daß infolge 
einer traumatischen Blutdrucksteigerung ein Einriß in den Buchten 
und Endothelkanälchen stattfindet und das Blut von hier aus in das 
Klappengewebe eindringt, wobei es sich hauptsächlich in der lockeren 
Zwischenschicht verbreitet. Bei anderen Blutungen, bei denen ein 
Trauma nicht nachweisbar ist, kommt vielleicht eine toxische Schädigung 
des Endocards an den Stellen der Buchten und Endothelkanälchen 
in Betracht. 

3. Die Blutungen können mit Fibrinausscheidungen und mehr oder 
minder starken Leukocytenansammlungen kombiniert seih, so daß in 
einzelnen Fällen das Bild einer Endocarditis entsteht, welche allerdings 
nicht die gewöhnliche Lokalisation am Schließungsrande der Klappe 
aufweist. 

4. Eine akute infektiöse Endocarditis kann infolge eines Traumas 

auch bei nur mikroskopischen Einrissen der Klappe entstehen, falls 
infolge irgend einer Infektion zu gleicher Zeit Mikroorganismen im 
Blute kreisen. — Gg. B. Grub er (Innsbruck). 

Lemberger, Walter: Über die Entstehung der kongenitalen 
Nierendystopie. (Beitr. z. pathol. Anatomie und z. allgem. Pathologie 72; 
260; 1923.) 

Diese Arbeit ist sowohl wegen einzelner kasuistischer Mitteilungen, 
als auch wegen der genetischen Erklärung der Nierendystopie zu be¬ 
rücksichtigen. Bei einem 1 Monat alten Mädchen fand sich eine 
kuchenförmige Verschmelzung der Nieren, die zwischen der Wirbel¬ 
säule und der Aorta gelegen war. Die Niere wurde arteriell versorgt 
aus einer solitären, der Art. iliaca com. dextra entspringenden Schlag¬ 
ader. Zugleich bestand eine Nebennierenverw^chsung, welche von zwei 
gewöhnlichen Suprarenalarterien versorgt wurde. Im Fall eines 4 Tage 
alten Mädchens war die linke Niere nach rechts verlagert ünd mit 
der dortigen Niere verschmolzen; auch hier bestand eine Nebennieren- 
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Verwachsung. Diese lange' Verschmelzungsniere verfügte über drei 
Arterien, eine gewöhnliche rechte Nierenarterie, eine zweite, welche 
der Gabelungsstelle der Aorta entsprang, eine dritte, schwache, die in 
Höhe der Arteria mesent inferior aus der Aorta abging. Die beiden 
letztgenannten Arterien zogen vor der Vena cava inf. zur Niere hin. 
Die Nebennierenverwachsung ließ nur eine Arteria suprarenalis er¬ 
kennen. Im 3. Fall einer gekreuzten Dystopie der linken Niere nach 
rechts mit Verwachsung lagen ähnliche Arterienverhältnisse wie im 
vorigen Fall vor. Im 4. Fall gekreuzter Dystopie der linken Niere 
mit Verwachsung waren ebenfalls drei Nierenartien gegeben, deren 
zwei untere jedoch hinter der Vena cava vorbeizogen. Die Gefäß¬ 
verhältnisse sind durchaus sekundärer Natur. Die dystopische Nieren- 
Unregelmäßigkeit hängt von einer Atypie der Entwicklung der Ur- 
niere ab, infolge deren die Niere in ihrer Gestaltbildung, bzw. in 
der Wachstumsrichtung der Uretersprossen beeinflußt wird. 

Gg. B. G r u b e r (Innsbruck). 

II. PHYSIOLOGIE UND EXPERIMENTELLE PATHOLOGIE. 

Wassiljeff, A. M.: Über die Ablagerung von Fettsubstanzen 
und Eisenverbindungen in der Milzkapsel und den Trabekeln. 
(Virch. Arch. 247; 3; 640; 1924.) 

Verfasser untersuchte systematisch eine große Anzahl von Milzen 
auf Eisen- und Fettablagerungen in der Kapsel. In einem hohen 
Prozentsatz findet ei- eine positive Fettreaktion; regelmäßig findet er 
sie aber in solchen Fällen, in denen auch eine Fettablagerung in den 
Arterienwänden nachzuweisen ist, d. h. im höheren Alter ist eine Fett-, 
ablagerung in der Milzkapsel die Regel. Verfasser rechnet infolge¬ 
dessen die Milzkapsel zu denjenigen Geweben (Arterienwände, Herz¬ 
klappen, Sehnen, Nierenpapillen), wo solche Fett- bezw.Lipoidablagerungon 
an den Fasern des Zwischengewebes im höheren Alter regelmäßig 
vorkotpmen. — Die Eisenablagerungen in der Milzkapsel sind in einem 
viel geringeren Prozentsatz nachzuweisen, und hier war immer ein 
Zusammenhang zwischen örtlicher Zerstörung der Erythrocyten und 
dem Eisenpigment nachzuweisen. Die Bedingungen der Fett- und 
der Eisenablagerungen sind also ganz verschieden. Trotzdem glaubt 
Verfasser diese beiden der Milzkapsel eigenen Infiltrationsprozesse in 
einer Gruppe vereinigen zu dürfen, da sie infolge örtlicher scheinbar 
rein physikalischer Natur an den Fasern bzw. in der Zwischensubstanz 
abgelagert werden. Kratzeisen (Mainz). 

Rom eis, Benno: Über den Einfluß erhöhter Außentemperatur 
auf Leber und Milz der weißen Maus. (Virch. Arch. 247; 2; 225; 1924.) 

An Hand einer großen Anzahl von Versuchstieren, die Verfasser 
längere oder kürzere Zeit bei einer Temperatur von 32 bis 40° unter 
sonst völlig gewöhnlicher Pflege und Fütterung hielt, untersuchte er 
die Veränderung der Milz und der Leber dieser Tiere. Diese Organe 
zeigten schon rein äußerlich sehr starke Form Veränderungen, die sich 
in einer deutlichen Abrundung der einzelnen Lappen äußerten. An 
Größe und Gewicht hatten die Organe nur unbedeutend zugenommen. 
Die Strukturveränderungen waren aber am auffallendsten. In allen 
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Fällen konnte R. eine starke Bindegewebshypertrophie der Kapsel und 
stärkste Fettinfiltration der einzelnen Zellen feststellen. Die letztere 
glaubt Verfasser mit einer durch die Hitze bedingten Herabsetzung 
des Stoffwechsels in Verbindung bringen zu dürfen. Die Veränderung 
der Milzstruktur, geringe Durchblutung, sehr zahlreiche Erythrophagen 
mit Pigment, das eine positive Eisenreaktion ergab, und eine reichliche 
Pigmentablagerung, wiesen darauf hin, daß die Hitze — während der 
ersten Zeit — einen gesteigerten Zerfall der Erythrocyten zur Folge 
hat. Tiere, die längere Zeit nach der Hitzeperiode wieder unter 
normalen Verhältnissen gehalten wurden, zeigten einen Rückgang der 
Fettinfiltration, während die Form Veränderung der Leber und die 
Kapselverdickung unverändert bestehen blieb. 

Kratzeisen (Mainz). 

Odermatt (Basel): Experimentelle Untersuchungen über die 
primäre Wirkung der Röntgenstrahlen. (Fortschr.' a. d. G. d. 
Röntgenstr. 31; 717; 1924.) 

Versuche am überlebenden Gefäßpräparat des Kaninchenohres 
über d^s Verhalten der Gefäße während der Strahleneinwirkung zeigen 
Schwankungen in der Gefäßreaktion (Dilatation und Konstriktion). 
Die biologischen Gewebsveränderungen nach Bestrahlung sind nicht 
als Folge einer primären Beeinflussung der Gefäßnerven zu deuten. 

H. Sachs. 

G e i g e 1, R. (Würzburg): Die Schlängelung der Arterien. (M. m. 
W. 18; 564; 1923.) 

Der Druck im Arterienrohr bewirkt eine radiale Erweiterung des 
Gefäßes, eine Dehnung im Querdurchmesser, sobald die Wandung 
ihre'normale Widerstandskraft verloren hat; die Dehnung im Längs¬ 
durchmesser wird dagegen durch das „Fließen des Blutes“, durch 
„Schubspannungen“ herbeigeführt. „Schubspannungen“ entstehen da¬ 
durch« daß das strömende Blut sich an der ruhenden Wand vorbei¬ 
bewegt. Das geschieht vom embryonalen Leben an bis zum letzten 
Herzschlag, und wenn in der aufsteigenden Linie des Lebens .die in¬ 
takte Gefäßwand der Dehnung in die Länge zu widerstehen vermag, 
so ist es eine Erscheinung des Alterns, wenn sie ihr nachgibt. Der 
Längsdehnung folgt da, wo das Gefäßrohr seitlich verschieblich ist, 
naturgemäß die Schlängelung. 

Erweiterung, Erhärtung und Schlängelung der Arterien sind ver¬ 
schiedenartige Prozesse, aber sie gehen Hand in Hand. 

Schoenewald (Bad Nauheim). 

Winkler, Alfons (Enzenbach, Steiermark): Die Schlängelung 
der Arterien. (Bemerkungen zu der Arbeit von R. Geigel.) (M. m. 
W. 31; 1023; 1923.) 

Die Sehübspannungen, welche G e i g e l allein für die Schlängelung 
der Arterien verantwortlich macht, sind nur eins von mehreren ursäch¬ 
lichen Momenten. Vor allem glaubt der Autor auf Grund seiner 
experimentellen Untersuchungen auch die innere Reibung und den 
Druck an sich als Ursache der longitudinalen Erweiterung'annehmen 
zu müssen. 

Ausführliche physikalisch-physiologische Beweisführung. Bleibend 
wird die Schlängelung aber erst, wenn im höheren Alter durch Atrophie, 
fettige Degeneration, hyaline Entartung und ähnliche Prozesse die 
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glatte Gefäßmuskulatur und durch Auflockerung und andere Schädi¬ 
gungen die dichten, festgefügten elastischen Elemente pathologisch 
verändert werden. Da diese Veränderungen zunächst meist in Form 
von Plaques auftreten, so läßt sich — auch experimentell — zeigen, 
daß an diesen Stellen geringeren Widerstandes Rohrknickungen ein- 
setzen, falls das Gefäß frei beweglich gebettet ist. Der Scheitel des 
Knickungsbogens entspricht der schwächsten Stelle der Gefäßwand. 
Auch bei der Knickung handelt es sich um eine Erweiterung, sowohl 
in der Quer-, als auch in der Längsrichtung. 

Schoenewald (Bad Nauheim). 

Lejeune, F. (Greifswald): Versuche einer endgültigen Klärung 
der Stellung de la Reinas in der Geschichte der Entdeckung des 
Blutkreislaufes. (M. m. W. 21; 675; 1923.) 

Der spanische Tierarzt de la Reina hat sich früher, als alle 
übrigen Autoren mit der Frage des Blutkreislaufs beschäftigt und 
nachgewiesen, daß es Venen gibt, die das Blut zentripetal führen. 
Neben diesen tiefen zentripetal laufenden nimmt er oberflächliche zen¬ 
trifugal laufende Venen und zwischen beiden eine Art von Kapillar¬ 
kreislauf an. „Er spricht zum ersten Mal das Wort Blutkreislauf aus.“ 

Schoenewald (Bad Nauheim). 


m. KLINIK, 
a) Herz. 

A. Malaguti (Imola): Due casi di morbo ceruleo. (Riv. crit. 
di clin. med. XXV; Nr. 6; 1924.) 

Ausführliche Wiedergabe von 2 Krankengeschichten. Nach Würdi¬ 
gung aller Symptome wird die Diagnose gestellt: Pulmonalstenose 
mit Offenbleiben des Septum interventriculare. Im Anschluß daran 
Erörterungen über die Ursachen der Cyanose. 

Sobotta (Braunschweig). 

P. Livierato (Genua): Le aritmie cardiovascolari. (Rif. med. 
XL; Nr. 21 u. 24; 1924.) 

Begründung der Einteilung in Dysrhythmien und Arrhythmien. 
Besprechung der zu den Dysrhythmien zu zählenden Tachykardie und 
Bradykardie, der Arrhythmia perpetua und temporanea im Zusammen¬ 
hänge mit den Extrasystolen, und schließlich der Gefäßarrhythmien. 

Sobotta (Braunschweig). 

Vito-Paolo Viti (Pisa): Ricerche diniche ed interpretazkmi 
del riflesso addomino-cardiaco o fenomeno Livierato. (Rif, med. 
XL; Nr. 24; 1924.) 

Der nach Livierato benannte Bauch-Herzreflex besteht in einer 
Vergrößerung der Herzdämpfung nach rechts und oben, die eintritt, 
wenn der aufrecht stehende Kranke bei erschlafften Bauch decken 
einige kräftige Schläge auf die Mittellinie des Bauches zwischen Nabel 
und Epigastrium erhält. Erklärt wird das Zustandekommen des Reflexes 
mit einer Reizung der Bauchnerven und insbesondere des Sympathicus, 
wodurch eine Zusammenziehung der Lungenblutgefäße ausgelöst wird 
und damit ein vermehrter Widerstand für das rechte Herz. Während 
nun bei Gesunden das Myokard noch eine genügende Reserve an 
Energie besitzt, um diesen Widerstand zu überwinden, kommt es bei 
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pathologischen Veränderungen des Myokards, auch wenn diese sonst 
latent sind, zu einer Dilatation des dem Widerstande nicht gewachsenen 
rechten Herzens. Diese geht mit leichter Dyspnoe und Beklemmung 
einher. Diese Erscheinungen bilden sich aber zurück unter dem Ein¬ 
flüsse von Muskeltätigkeit, die kardiokinetisch wirken und gleichzeitig 
die Lunge entlasten. 

Im Gegensätze hierzu steht der Prevelsche Bauch - Herzreflex: 
Beschleunigung der Herztätigkeit durch Druck auf die Baucheingeweide. 

Die Untersuchungen über den Livierato-Reflex ergeben: stets 
positiver Ausfall bei ermüdetem oder disponiertem Herzen; bei Herz¬ 
fehlern negativer Ausfall nur bei Hypertrophie des rechten Ventrikels; 
bei Gesunden stets negativ. Die Verbreiterung der Herzdämpfung 
geht mit Pulsschwankungen einher, die von Atemzügen und Blutdruck 
abhängig sind. 

Zum Schluß Hinweis auf die Wichtigkeit des Reflexes für die 
Frühdiagnose und Verhütung von organischen Herzfehlern. 

Sobotta (Braunschweig), 
b) Gefäße. 

Curschmann, H. (Rostock): Gehirnarterios*klerose, Apoplexie, 
Thrombose und Embolie. (M. m. W. 48; 1434, 1923.) 

Bringt „für die Praxis“ alles Wissenswerte über die genannten 
Zustände in vorzüglicher Darstellung. 

Schoenewald (Bad Nauheim). 

Müller, Carl (Christiania): Die Schlafbewegung des Blut¬ 
drucks (Bemerkungen zu dem Artikel von Katsch und Ponsdorf). 
(M. m. W. 6 ; 180 ; 1923.) 

Verf. verteidigt seine Versuchsanordnung und seine Stadienein¬ 
teilung der Hypertonien. Schoenewald (Bad Nauheim). 

Roemheld, L. (Sanatorium Hornegg): Zur Unterscheidung 
funktioneller und organischer Hypertonie. (M. m. W. 31; 1022; 
1923.) 

Der Blutdruck, der bei nüchternem Magen vor dem Verlassen 
des Bettes bei den Patienten gefunden wird, ist meist niedriger als 
zu andern Tageszeiten; selbst bei starken Blutdrucksteigerungen im 
Laufe des Tages ist der Blutdruck im nüchternen Zustande oft normal. 
In letzterem Falle ist die Hypertension eine rein funktionelle. Ist 
. auch im nüchternen Zustande Hypertension vorhanden, so zeigt die Diffe¬ 
renz zwischen dem Blutdruck in diesem Zustande und dem zu andern 
Tageszeiten den organisch fixierten Anteil an der Hypertension an. 
Rein organisch ist die Hypertension, wenn keine Differenz zwischen 
dem nüchternen Zustande und den übrigen Tageszeiten besteht. 

Schoenewald (Bad Nauheim). 

Lang (Petersburg): Zur Frage der Thrombarteriolitis pulmo¬ 
num; (D. Arch. f. kl. Med. 143; 359; 1914.) 

Eine 45jährige Frau wurde mit den Zeichen einer hochgradigen 
Herzinsuffizienz (Anasarka, Ascites, Atemnot) aufgenommen mit einer 
die übrigen Symptome an Stärke übertreffenden CyanOse und Ge¬ 
dunsenheit des Gesichtes. Die Herzdämpfung war bedeutend beson¬ 
ders nach rechts verbreitert; es bestand aber keine Erweiterung des 
linken Vorhofes bzw. Pulmonalisbogens; ein Herzstoß weder des linken 
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noch des rechten Ventrikels war fühlbar. Die Auskultation des Herzens 
ergab keinen charakteristischen Befund. Es mußte sich nach dem 
Befunde um ein Hindernis für den Blutstrom zwischen rechtem und 
linkem Ventrikel handeln. Da kein Anhaltspunkt für eine der in 
Frage kommenden Herzkrankheiten gefunden werden konnte, wurde 
eine Erkrankung der Pülmonalarterie angenommen und die Diagnose Pul¬ 
monalarteriosklerose gestellt. Die mikroskopische Untersuchung der 
Lungen ergab : folgenden Befund: In zahlreichen Arteriolen und Prä¬ 
kapillaren fand sich Verdickung und Hyalinisierung aller 3 Wand¬ 
schichten, vorwiegend der mittleren, elastischen Lamellen, kleinzellige 
Infiltration, vorwiegend der Adventitia, Thromben teilweise wandständig, 
teilweise das ganze Lumen ausfüllend. Es handelt sich demnach um 
eine Thrombarteriolitis. Die Ätiologie der Erkrankung ist unklar. 
Ein Zusammenhang derselben mit dem von der Patientin vor 2 Jahren 
überstandenen Fleckfieber ist dem Verf. unwahrscheinlich, da in 
den 3 von Eppinger beschriebenen Fällen Fleckfieber nicht Vorge¬ 
legen hat. Wahrscheinlicher ist die Annahme einer Pulmonal¬ 
arteriosklerose, wie sie von Mobitz beschrieben worden ist. 

v. Lamezan (Plauen). 

G. Aiello (Mailand): Sui rapporti tra glicemia, pressione 
arteriosa e funzione venale. (Riform. med. XL; Nr. 10; 1924.) 

Die Untersuchungen wurden angestellt an 12 Nierenkranken und 
3 Gesunden (?) mit gesteigertem Blutdruck. Es ergab sich, daß die 
Blutdrucksteigerung nicht immer zu Hyperglykaemie führt. Diese tritt 
aber regelmäßig auf bei Blutdrucksteigerung infolge von akuten oder 
chronischen Nierenkrankheiten, die mit vermehrtem Harnstoffgehalt 
des Blutes einhergehen, ausgenommen Bleivergiftung. 

S o b o 11 a (Braunschweig). 

IV. METHODIK. 

Dünner und Calm (Berlin): Die Röntgenologie der Gefäße, 
insbesondere Lungengefäße am lebenden Menschen. (Fortschr. a. 
d. G. d. Röntgenstr. 1924 ; 31; 635.) 

Durch Injektion von Jodnatriumlösung in die Kubitalvene ist diese 
bis zur Subklavia bzw. zum Herzen zu verfolgen. Für die Dar- 
. Stellung der Lungengefäße sind 100—150 ccm der Lösung erforder¬ 
lich. Die Lungenzeichnung erscheint nach der Injektion verstärkt, sie 
ist also durch die Gefäße verursacht. Auch die Begleitschatten der 
Bronchien sind als Gefäßschatten zu deuten. H. Sachs (Berlin). 

V. THERAPIE. 

a) Experimentelle und klinische Pharmakologie. 

Werner F. F. (Freiburg): Experimentelle Studien zur Klärung 
der Ca-Wirkung am isolierten Krötenherzen. (Pfl. Arch. 202; 70; 
1924.) 

In einer außerordentlich kurzen Mitteilung wird auf die große 
Empfindlichkeit des Krötenherzens gegenüber dem Bikärbonatgehalt 
der Nährlösung hingewiesen. Ob die Ca-Wirkung bei diesen Tieren 
tatsächlich auf den Bikarbonatentzug zurückzuführen ist, wie Verfasser 
hervorbebt, kann man auf Grund der vorliegenden Mitteilung doch 
nicht sicher sagen. Bruno Kisch (Köln). 
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Anitschkow, S.W. (Petersburg): Zur Pharmakologie der Venen. 
(Pfl. Arch. 202 ; 139; 1924.) 

In die Randvene eines Kaninchenohres an der Ohrbasis wird eine 
Glaskanüle eingebunden, das Ohr abgeschnitten und die Ohrspitze 
ebenfalls abgeschnitten. Die Vene wird künstlich durchströmt und 
ihre Weite nach der Menge der in der Zeiteinheit durchströmenden 
Flüssigkeit beurteilt. Unter Adrenalin-, Nikotin- und Chlorbarium¬ 
einwirkung tritt eine reversible Venenverengerung auf. Diese Reaktion 
ist bei den Venen viel schwächer als bei Arterien. Bei Erwärmung 
der Nährlösung erweitern sich die Venen. Bruno Kisch (Köln). 

A. W. Meyer (Charlottenburg): Medikamentöse Behandlung des 
Herzgefäßsystems in der Chirurgie. (Klin. Wochschr. 1924, 22,988.) 

Die prophylaktische Digitalisierung vor der Operation wird nicht 
nur bei Basedowherzen, sondern auch überall dort empfohlen, wo die 
optimale Leistungsfähigkeit des Herzens irgendwie in Frage gestellt 
ist (Adipositas, Emphysem), auch zur Vorbeugung postoperativer Lungen¬ 
komplikationen. Bei Hypertonikern hat sich ein Aderlaß bewährt, bei 
Störungen der Gefäßtätigkeit (Splanchnicus) nach der Operation die 
üblichen Vasomotorenmittel (Strychnin, Coffein, Campher mit Papaverin, 
Ringer-Adrenalin). H. Sachs (Berlin). 

Boden (Düsseldorf): Über Scillicardin. (Klin. Wochschr. 1924, 
20, 881.) 

Dieses Scillapräparat hat auch bei Gesunden, besonders aber bei 
Herzkranken starke Vaguswirkung und beeinflußt namentlich Insuffizienz 
des rechten Ventrikels und Irregularitäten. Im Tierexperiment typische 
Überleitungsstörungen ähnlich der Digitalis. Vorhof-Kammerflimmern 
wurde in regelmäßigen Rhythmus übergeführt. H. Sachs (Berlin). 

b) Physikalische und chirurgische Therapie. 

Engels, C. S.: Weitere Erfahrungen über Abbinden von Ex¬ 
tremitäten zur Herzentlastung. (Zeitschr. f. d. ges. physik. Therapie. 

27; 6.) 

Das Abbinden der Extremitäten wird bei allen Herzerkrankungen, 
die mit einer mehr oder weniger starken Erweiterung des rechten 
Herzens einhergehen, empfohlen. Durch das Zurückhalten des Venen¬ 
blutes in den abgebundenen Extremitäten wird der passiven Dehnung 
der rechten Vorkammer und des rechten Herzens mit Erfolg entgegen¬ 
gewirkt. Auch bei der auf Fettherz beruhenden Herzinsuffizienz wird 
dieses Verfahren empfohlen; es sei auch brauchbar als Unterscheidungs¬ 
mittel zwischen der echten und der vasomotorischen Angina pectoris, die 
letztere werde durch Abbinden günstig beeinflußt. Nicht nur bei Herz¬ 
kranken, sondern auch bei Störungen des Respirationsapparates, die zu 
ungleicher Blutverteilung führen (Emphysem), ist das Verfahren anwend¬ 
bar. Für die Ausführung der künstlichen Venenstauung wird der von 
Lilienstein angegebene Phlebostat empfohlen. 

Grünbaum (Bad Nauheim). 

Sacki (Dresden-Johannstadt): Zur Klinik der Periarteriitis no¬ 
dosa. (Med. Kl. 20; 44; 1924.) 

Beschreibung des klinischen Verlaufs zweier Fälle von Periarteriitis 
nodosa, von denen der zweite infolge seiner Ähnlichkeit mit •‘dem 
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ersten Fall schon bei Lebzeiten erkannt worden war. Die Versuche, 
die Ätiologie des Leidens zu klären, hatten nur einen negativen Erfolg; 
die Versuche v. Hanns, durch Injektion von Patienten-Serum Peri¬ 
arteriitis nodosa-ähnliche Erscheinungen am Meerschweinchen hervor- 
zurufen, konnten nicht bestätigt werden. v. Lamezan (Plauen). 

Fahrenkamp (Bad Teinach-Stuttgart): Über den Wert der 
Blutdruckkurve für Prognose und Therapie. (Med. Kl. 20; 179; 
1924.) 

Nach den Erfahrungen Fahrenkamps läßt sich durch die von 
ihm seit 5 Jahren verwandten Blutdruckkurven ein guter Einblick in 
die fließenden Übergänge der „Hypertonieerkrankungen“ gewinnen. 
Nach den bisherigen Erfahrungen wurde die Blutdruckkurve der 
malignen Hypertonie (pialigne Nephrosklerose) als eine charakteristisch 
erkennbare Kurvenform erkannt. Es besteht während einer langen 
Beobachtung und Behandlung eine Kontinua des Hochdruckes, in 
leichteren Fällen zeigen sich nur ganz geringe Tagesschwankungen. 
Es wird die günstige Beeinflussung der Blutdruckkurve bei maligner 
Hypertonie durch große Gaben von Kalzium-Diuretin gezeigt. 

v. Lamezan (Plauen). 

Engel, Rudolf (Städt. Krankenh. Bayreuth): Ein Fall von Stich¬ 
verletzung des Herzens. (M. m. W. 25; 812; 1923.) 

Stich in die 1. Brustseite bei einem 17 jährigen Jungen. Einige 
Minuten nach der Verletzung Collaps. Puls klein, unregelmäßig. Keine 
Vergrößerung der Herzdämpfung. Pneumothorax. Bei der Operation 
ergibt sich ein 1 cm langer Schlitz in der Muskulatur des rechten 
Ventrikels. Katgutnaht. Drainage des Herzbeutels mit Jodoformgaze¬ 
docht. Am 1. Tage noch zeitweise unregelmäßiger Puls, dann schnelle 
Erholung und Heilung. Schoenewald (Bad Nauheim). 

Takäcs, Göza: A periarteriälis sympathectomi ärol. (Über 
die periarterielle Lympathectomie.) Orvosköpzes XIII. Jahrgang, Heft 
III—IV. 

Es werden nach Zusammenfassung der Literatur 8 eigene Fälle 
besprochen, von denen drei arteriosklerotische, fünf trophische Ge¬ 
schwüre nach Nervenverletzungen betreffen. Ein Fall der ersten, zwei 
Fälle der zweiten Gruppe hatten vollen Erfolg. 

E. v. Haynal (Budapest). 

v. Soös, Aladär: Ac essentiälis hypertonia diaetäs kerelösör- 
öl. (Über die diätetische Behandlung der essentiellen Hypertonie.) 
Orvosi Hetilap. 68. Jahrgang, Nr. 1, 1924. 

Zusammenfassende Darstellung des heutigen Standes der diätetischen 
Behandlung der essentiellen Hypertonie. 

E. v. .Haynal (Budapest). 


BÜCHERBESPRECHUNGEN. 

Günther, Hans: Wunder in uns. Ein Buch vom mensch¬ 
lichen Körper für jedermann. Herausgegeben unter Mitarbeit von 
H. Dekker, H. Hauri, F. Kahn, A. Koelsch, C. L. Schleich 
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und W. Schweisheimer. Verlag Grethlein & Co. (Leipzig). 
Preis: 6 Schweizer Franken (Volksausgabe). 

Rud. Virchow hat einmal betont, daß die Früchte der Wissen¬ 
schaft dem Volke nicht vorenthalten werden sollten, daß der Gelehrte 
nicht über den Wolken tronen dürfte, sondern den Erfolg und Ertrag 
seiner mühsamen Arbeit dem nicht-fachmännischen Kreis der Volks¬ 
genossen mitteilen müßte, wenn anders er Verständnis für seine Art 
und sein Treiben verlangte. Es ist nun kein Zweifel darüber, daß 
die Mitteilung der schwierigen Einzelheiten morphologischer und phy¬ 
siologischer Forschungsergebnisse eine unerhört schwere Aufgabe sein 
kann. Sie wird das insbesonders, wenn die Mitteilung an einen breiten 
Kreis von Nichtfachleuten geschehen soll — und zwar in einer Art, 
welche keine Mißverständnisse zuläßt, welche die Naturgeschehnisse 
weder skrupellos vereinfacht noch scheu und ängstlich dem nahen 
Blick entfernt oder gar mystifiziert. Man spürt die Schwierigkeit 
solcher Aufgaben der sog. populären Unterrichtung am stärksten, wenn 
man selbst vor einen entsprechenden Hörerkreis von Laien gestellt 
wird und einen Gegenstand seiner Forschung allgemein faßbar be¬ 
handeln muß. Für solche Fälle möchte ich als Beispiel, wie das zu 
machen ist, das Günther’sche Buch empfehlen. Man lese dort nur. 
unter Gü nt h er’s Ausführungen „Im Land der tausend Wunder“, was 
über den Blutkreislauf gesagt ist und wie es gesagt ist, und man be¬ 
trachte dabei die teilweise nach Winfield Scott Hall gezeich¬ 
neten, äußerst lehrreichen Abbildungen! Wie leicht faßt sich das 
alles auf! — Es ist reizvoll zu erkennen, wie die 8 Verfasser in 28 
Kapiteln ihre Aufsätze gemeistert haben, wie sie die Kunst der Sprache 
zu nützen verstanden, um manches kaum bedachte Wunder oder 
manches recht schwierig durchschaute wunderbare Geschehen unseres 
Organismus darzustellen. Nicht gebunden an das System der Organe 
geschieht das, sondern in scheinbar ganz zwanglosen, novellenartigen 
Behandlungen bestimmter Themata. So berichtet Koelsch, w^rum 
wir müde werden. In anderem Zusammenhang befaßt er sich mit 
den Kampf unseres Körpers gegen die Hitze. Kahn lüftet das Ge¬ 
heimnis der Schilddrüse, Koelsch gibt sich im Anschluß daran mit 1 
den sog. Verjüngungskuren ab. Dekker bringt uns die Anaphy¬ 
laxie näher, andererseits betont er, daß es auch unzweckmäßige Ein¬ 
richtungen im Körper gibt. Auch die ernsten und unangenehmen 
Empfindungen und Aussichten unseres Daseins werden behandelt; das 
beweist Schweisheimers Darlegung über die Schmerzen und 
Hauris Betrachtung, wann, wie und warum wir sterben. — ! 

Gewiß sagen die Autoren nichts Neues für uns. Aber' ungemein 
reizvoll ist die Art, wie sie ihre Sache vortragen. Und daran kann j 
man sich auch als Eingeweihter in diesen schwierigen Dingen erfreuen 
und kann — selbst für die sprachliche und einfache Behandlung 
mancher Wissenschaftsfragen in der Fachliteratur mag es manchmal 
gelten — sich ein gutes Beispiel nehmen! 

Gg. B. Grub er (Innsbruck). 
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ÜBER DIE BEOBACHTUNG EINES FALLES 
VON PAROXYSMALEM HERZKAMMERFLIMMERN. 

Von 

Dr. E. Atting er, Stein a. Rhein (Schweiz). 

Aus eigener Anschauung kennen wir Ärzte das Herzkammer- 
flimmem sozusagen nur vom Tierexperiment. 

Meines Wissens stammt von Prof. Aug. Hoffmann (Düssel¬ 
dorf) (1) die einzige elektrokardiographische Beobachtung „vorüber¬ 
gehenden“ Kammerflimmerns am Menschen. 

Als agonale Erscheinung wurde es von H. E. Hering beim 
Menschen als Ursache des Sekundenherztodes, speziell des plötzlichen 
Herztodes in Chloroformnarkose angenommen (2) (3). 

Diese Annahme erfolgte auf Grund zahlreicher Beobachtungen 
von plötzlichem Herztod bei Chloroformnarkose am Tiere. Hering 
konnte dabei regelmäßig Kammerflimmem als Ursache feststellen. 

Die Beobachtung eines Falles von paroxysmalem, also temporärem 
Herzkammerflimmern am Menschen mag genügend Interesse bieten, 
daß sie hiermit mitgeteilt werde: 

Es handelt sich um einen 35 jährigen, verheirateten Landwirt mit 
ausgesprochen neurotischer Belastung. Er selbst ist sehr impulsiv, 
leicht erregbar und Träger einer typischen Phrenokardie (M. Herz.), 
die jeweilen regelmäßig während der Gravidität seiner Gattin ver¬ 
schwindet. 

Während der letzten 2 Jahre traten bei dem Manne 3 Paroxysmen 
von Arhytbmia absoluta in mehrmonatlichen Zwischenräumen auf. Die 
Anfälle zeigten sich immer zu Zeiten, wo auch die Phrenokardie aus¬ 
gesprochen Beschwerden machte, wo der Mann auch besonders schwer 
körperlich arbeitete und dabei viel Erregung und finanzielle Schwierig¬ 
keiten zu tragen hatte. 

Die Anfälle nahmen an Dauer progressiv zu. Der erste dauerte 
etwa 5—6, der zweite 8—9 und der dritte und letzte (der beobachtete) 
53 Stunden. 

Während des Anfalles, der, nur der Pulsarhythmie nach zu schließen, 
nicht von einem einfachen Vorhofsflimmern zu unterscheiden war, litt 
der Patient (ein sonst baumstarker Männ) am Gefühl intensiven Herz¬ 
klopfens und an großer Hinfälligkeit. Die geringste Anstrengung, wie 
Aufrichten des Oberkörpers, Aufstehen usw., war oft von Übelig- 
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keit begleitet. Patient klagte während des Anfalls auch über häufigen 
Harndrang. 

Objektiver Befund: Herzgröße perkutorisch und röntgenoskopisch 
normal. Ebenso Herzform. Aorta nicht verbreitert, nicht verdunkelt, 
lebhaft und ausgiebig pulsierend. Lungen, Leber, Urin usw. ohne 
Besonderheiten. Blutdruck normal. Der Puls bot bei Palpation und 
am Radialis sphygmogramm das Bild der Arhythmia absoluta. 
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Das Phlebrogramm konnte der fast unsichtbaren Ingularvenenbewe- 
gung wegen nicht registriert werden. Ebenso fehlte mir leider die 
Möglichkeit der elektrokardiographischen Aufzeichnung. 

Bei der Durchleuchtung bot sich mir ein Bild der Herzaktion, 
das ich in der Hauptsache sofort als identisch mit dem mir vom 
Tier exp eriment her bekannten Herzkammerflimmern bezeichnen mußte. 
Es mag dieser röntgenoskopische Befund etwa folgendermaßen be¬ 
schrieben werden: 

Von vornherein unterschied man am linken Ventrikel zwei völlig 
verschiedene Bewegungsvorgänge. Zwischen den an Größe und 
Distanz absolut unregelmäßigen pulsliefernden Totalsystolen, Total¬ 
kontraktionen, wies der linke Ventrikelrand das typische Bild des 
Flimmerns auf. Diese Flimmerbewegungen waren sehr „feinschlägig“, 
in solcher Anzahl vorhanden und mit so raschem Ablauf, daß man 
den Eindruck hatte, es sei jeder Punkt des sichtbaren linken Ventrikel¬ 
randes auf eigene Faust in ständigem Vibrieren und Zucken be¬ 
griffen. Es muß sich um sehr zahlreiche und feine Partialkontraktionen 
der linken Ventrikelwand gehandelt haben, die keinen Puls lieferten 
und die zwischen die obengenannten, absolut unregelmäßigen, aber puls¬ 
liefernden Totalkontraktionen des linken Ventrikels eingeschaltet waren. 

Man hatte bei dem Bilde der sehr zahlreichen feinen Flimmer¬ 
bewegungen die Vorstellung, jede einzelne Muskelfibrille des linken 
Kammerrandes habe ihren eigenen, von den anderen Muskelfasern 
unabhängigen, sehr raschen Rhythmus von Kontraktion und Erschlaffung. 

Wenn ich die Bewegung des linken Herzkammerrandes oder 
vielmehr jedes kleinen Teiles des linken Ventrikelrandes graphisch 
darstellen müßte, so würde dies die gleiche Kurve ergeben, wie wir 
sie mit dem Elektrokärdiographen bei Vorhofsflimmem erhalten. Es 
würden dann in dieser Kurve die feinen Zitterungen, die das Intervall 
zwischen je 2 Kammerzacken ausfüllen, die flimmernde Bewegung 
der Kammerwand darstellen. 
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Die zwischen die Flimmerbewegung eingeschalteten, an Größe 
und Distanz unregelmäßigen, aber pulsliefernden Totalsystolen unter¬ 
schieden sich auch bei der Röntgenoskopie in nichts von den Ventrikel¬ 
kontraktionen bei Arhythmia absoluta infolge Vorhofsflimmerns. 

Es wurden also in diesem Falle am linken Ventrikel zwei neben¬ 
einander bestehende grundverschiedene Kontraktions-modi beobachtet: 
Der eine, gebildet durch die Totalsystolen (Kontraktionen des ganzen 
linken Ventrikels) vom Typus der Arhythmia absoluta, pulsliefernd 
und damit blutfördernd. Der andere, die Flimmerbewegungen, un¬ 
zählige minimale Partialkontraktionen der Ventrikelwand, die auch in 
ihrer Gesamtheit in keinem Momente eine Verkleinerung des Ventrikel¬ 
volumens herbeizuführen vermochten. Der Effekt dieses Flimmerns 
auf die Blutbewegung war also auch nach der röntgenoskopischen 
Beobachtung beurteilt, absolut gleich Null zu setzen. 

Es sei nochmals bemerkt: Diese Flimmerbewegungen waren bei 
der Röntgenoskopie (also in der Seitenansicht, im Profil, über das 
man ja bei dieser Beobachtungsmethode einzig und allein verfügt) so 
charakteristisch, daß, wer sie einmal am freigelegten Tierherzen beob¬ 
achtet, -sie hier nicht verkennen konnte. 

Die obigen Betrachtungen sind in mehr als einer Hinsicht 
interessant: 

1. Es ist wohl der erste Fall von Kammerflimmern, der vermittels 
des Auges am menschlichen Herzen „direkt“ beobachtet wurde. Die 
Röntgenoskopie als Beobachtungsmethode erlaubte uns im obigen 
Falle auch eine feinere Analyse der Insuffizienz der spezifischen Systeme. 
Gestattete sie uns doch, das Nebeneinanderbestehen zweier Kontraktions¬ 
modi festzustellen und damit das Rätsel zu lösen, warum das Kammer¬ 
flimmern den Befallenen nicht rasch ad exitum geführt hat. 

2. Weiter ist das gleichzeitige Bestehen zweier Kontraktionsmodi 
an und für sich eigenartig. 

Herr Professor Dr. Aug. Hoffmann (Düsseldorf) war so freundlich, 
mich darauf aufmerksam zu machen, daß er für den Vorhof ganz 
ähnliche, elektrokardiographisch festgestellte Verhältnisse schon 1914 
beschrieben habe, wie ich am Ventrikel gefunden habe (4). Nämlich das 
Nebeneinanderbestehen von Vorhofsflimmem einerseits und zeitlich 
ziemlich regelmäßiger Totalkontraktionen des Vorhofs andererseits. 
Auf Seite 172 und 173 der „Elektrokardiographie als Untersuchungs¬ 
methode des Herzens und ihre Ergebnisse“ von Prof. Aug. Hoffmann 
1914 finden wir denn auch 3 Kurven (von verschiedenen Patienten) 
in denen die Vorhofszacke P. in ziemlich regelmäßigen Intervallen 
trotz bestehenden Flimmerns erhalten ist. 

Meine Feststellung von trotz Flimmerns erhaltener Kammertätigkeit 
findet also ein eigenartiges Analogon in den schon 1914 publizierten 
Fällen von trotz oder neben Flimmern erhaltener Vorhofstätigkeit. 

3. Der Fall ist wohl auch in punkto Dauer des am Menschen 
beobachteten Kammerflimmerns einzigartig. Das Kammerflimmern (als 
allein bestehender Kontraktionsmodus) hat seiner Natur nach nur eine 
sehr begrenzte Dauer, da der Ventrikel während des Flimmerns die 
Blutsäule nicht vorwärts bewegt, die Zirkulation also still steht. Wenn 
das Herz sich vom Flimmern nicht sehr rasch erholt, geht der Organis¬ 
mus an Zirkulationsstillstand zugrunde. 
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Im Tierexperiment tritt bei der Katze dieses Sichwiedererholen 
des Herzens nach Kammerflimmer nur höchst selten auf. 

Der einzige mir bekannte Fall „vorübergehenden“ Kammerflimmems 
am Menschen, ist wie oben gesagt, der Hoffmannsche (1). Als zwei 
Sekunden dauerndes Endstadium eines Anfalles paroxysmaler Tachy¬ 
kardie konnte Hoffmann beim Menschen Kammerflimmem kardio- 
graphisch nachweisen. 

Er schreibt über seine Beobachtung ungefähr Folgendes: „Während 
des Anfalles von Herzjagen gehen die kontrollierenden Impulse nicht 
von normaler Stelle aus, sondern sind heterotop und zwar ventrikulären 
Ursprungs. Beim Übergang von der schnellen zur langsamen Herzaktion 
tritt ein Moment ein, in welchem der Ventrikel auf keine regelmäßigen 
Impulse antwortet, sondern unkoordiniert schlägt (während der normale 
Ursprungsort der Kontraktionsreize seine Impulse zurückhält) und zwar 
so lange, bis der normale Schrittmacher des Herzens seine Aufgabe 
wieder erfüllt.“ Levy und Lewis (5) konnten experimentell den 
ganz gleichen Übergang von Tachykardie ventrikulären Ursprungs in 
Kammerflimmem herbeiführen und beweisen, wie Hoffmann ihn 
klinisch beobachtet. Noch mehr, sie wiesen sämtliche Übergangsstadien 
vom normalen Rhythmus zur einzelnen Extrasystole ventrikulären Ur¬ 
sprungs, dann zu vermehrten und gehäuften Extrasystolen (ventrikulären 
Ursprungs und von mehreren Zentren aus), dann zu steigender Tachy¬ 
kardie durch Extrasystolen steigender Anzahl (von ventrikulären multiplen 
Zentren ausgehend) und endlich zum Endglied (zum höchsten Grade 
myoerethischer Unregelmäßigkeit des Herzens) zum Kammerflimmem 
nach. 

Sie bewiesen damit experimentell, daß ventrikuläre Extrasystolen, 
ventrikuläre Tachykardie und Kammerflimmem Glieder einer Kette sind. 

Diese Tatsache muß an die Möglichkeit denken lassen, daß im 
Falle meiner Beobachtung die neben dem Flimmern erhaltene Kammer¬ 
tätigkeit ebenso wahrscheinlich ventrikulären Extrasystolen (also im 
Ventrikel entstandenen Impulsen) ja wahrscheinlicher solchen, als vom 
Vorhof übergeleiteten Impulsen zu verdanken ist. Denn während 
experimentell erzeugter ventrikulärer Tachykardie und Kammerflimmems 
antwortete der Ventrikel nur auf im Ventrikel entstandene Reize. 

Sei . dem, wie ihm wolle (es kann leider in dieser Frage in meinem 
Falle keine sichere Entscheidung getroffen werden, da ich weder 
Phlebogramm noch Elektrokardiogramm aufzunehmen die Möglichkeit 
hatte) das Eigenartigste des Falles liegt gewiß darin, daß durch diese, 
neben dem Kammerflimmem erhaltene Kammertätigkeit die Fortdauer 
der Zirkulation und damit des Lebens gewährleistet wurde. Noch mehr, 
es wurde damit die Fortdauer des Flimmerns selbst während 53 Stunden 
ermöglicht. 

Etwas Eigenartiges liegt auch in der ganzen Form und den sub¬ 
jektiven Begleiterscheinungen der Anfälle. Das paroxysmale Auftreten, 
der rasche Beginn und das plötzliche Ende, Blässe und .Ängstlichkeit, 
Hinfälligkeit des Patienten, häufiger Harndrang, Dauer des Anfalls und 
die eigenartige Facies des Patienten ließen unwillkürlich an eine pa¬ 
roxysmale Tachykardie denken. Die Dinge liegen auch weder theo¬ 
retisch noch praktisch sehr weit auseinander: 
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Hoffmann beobachtete, wie oben bemerkt, Kammerflimmern als 
Übergangsstadium von der paroxysmalen Tachykardie zum normalen 
Rhythmus, also als Endstadium des Anfalls selbst. Es ist sehr gut 
möglich, daß das erste, unbeobächtete Stadium des Baroxyamus in 
meinen Falle eine wirkliche paroxysmale Tachykardie war. Daß dann 
aber das Flimmern, anstatt nur kurzes Endstadium zu sein, die"Haupt¬ 
phase des Anhaltes bildete. 

Nach dem weiter oben Gesagten wissen wir ja, daß ventrikuläre 
Tachykardie Und Flimmern sehr nahe verwandt- und daß man ex¬ 
perimentell leicht von der Tachykardie zum Flimmern gelangen kann. 

Literatur: 
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SITZUNGSBERICHTE. 

BERICHT ÜBER VORTRÄGE UND AUSSPRACHEN BEI DER 
2. TAGUNG DER SÜDWEST-DEUTSCHEN PATHOLOGEN 

IN MANNHEIM 
am 26. und 27. April 1924. 

Erstattet z. T. nach Selbstberichten der Vortragenden 
von Prof. Dr. Eugen Kirch in Würzburg. 

Ernst, Paul (Heidelberg): Nachruf auf Richard Thoma, am 26. XI. 
1923), den ehemaligen Dorpater Pathologen, der nach Vertreibung von seiner 
Wirkungsstätte als Privatmann unermüdlich seiner eigenartigen, tiefgründigen 
Forschung lebte. Gerade auf dem Gebiet des Blutkreislaufes war er zuhause 
wie nicht leicht ein anderer; das lehrte schon sein berühmtes Lehrbuch der 
allgemeinen Pathologie. Mit viel Glück und großem Erfolg hat er durch 
sinnreiche Versuche und durch Erfindung von geeigneten Apparaten die Lebens- 
jrscheinungen des Kreislaufes studiert. Ihm galt als wesentliche Aufgabe der 
■Naturwissenschaft, die qualitativen Differenzen der Erscheinung auf quantitative 
Unterschiede der Bedingungen zurückzuführen, d. h. die Erscheinung durch 
Zählung und Wägung zu bestimmen, wozu ihm die Kenntnis der höheren 
Mathematik sehr zu Hilfe kam. Er wies den Weg zur Methodik der Blutzählung 
(Th oma’sche Zählkammerl), lehrte die Abhängigkeit der Form und Emigration 
von farblosen Blutzellen von chemischen Umständen in der Umgehung der 
Gefäße kennen, noch ehe die Chemotaxis Allgemeingut war. Er hat die physi¬ 
kalischen Eigenschaften der Blutgefäße in Hinsicht auf Dehnung, Spannung, 
Elastizität und Druck gründlichst untersucht und die Resultate in mathematische 
Formeln gekleidet. Dieselbe Art der Betrachtung wandte er dem Knochen, 
besonders dem Schädel zu. Aus mathematischen Betrachtungsgründen lehnte 
er den komplexen Begriff der Entzündung ab; so enthält sein Buch über 
allgemeine Pathologie auch kein Kapitel über Entzündung. Er folgte als 
Naturforscher dem Grundsatz des Descartes und hielt an den Körpern 
für wahr, was man mit dem Verstand clate et distincte, nicht aber mit der 
Einbildung obscure et confuse sich und anderen vorstellen kann. 
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Mönckeberg, J. G. (Bonn): Referat aber Arteriosklerose (wegen Ver¬ 
hinderung des Verfassers vorgelesen von P. Prym). 

Den Kernpunkt des Arterioskleroseprobiems bezeichnet nach Jores für 
die heutige Wissenschaft die Frage nach dem Verhalten der Komponenten des 
komplexen Vorganges, den man als Arteriosklerose bezeichnet. Referent nimmt 
zu dieser Frage Stellung und formuliert darüber nachfolgende Schlußsätze: 

Die beiden nach der übereinstimmenden Auffassung aller Autoren den 
komplexen Vorgang bildenden Komponenten, nämlich die degenerativen Ab¬ 
lagerungen einerseits, die regenerativ-kompensatorischen Proliferationen andrer¬ 
seits, bedingen sich nicht gegenseitig zwangsmäßig, sie sind von 
einander trennbar und kommen — wenn auch offenbar selten — als Einzel¬ 
erscheinungen vor. Sie kombinieren sich so häufig und so vielgestaltig aus 
folgendem Grund: Einerseits erscheint durch eine der degenerativen Komponente 
zugrundeliegende Auflockerung und Abänderung des Wandgewebes die aus¬ 
lösende Ursache gegeben für die durch haemodynamische Momemte ver¬ 
schiedener Art hervorgerufene kompensatorische Hyperplasie; andrerseits 
wirkt das ohne vorausgehende degenerative Wandverängerungen infolge lokaler 
Tonusstörungen, Dehnungen, Lähmungen oder dergleichen in die Gefäßwand 
eingebaute kompensatorische Gewebe an sich wegen seiner «chroraotopen* 
oder «mukoiden Beschaffenheit als Lipoidfänget“ und neigt zu andersartigen 
weiteren degenerativen Veränderungen. 

Die Lipoideinlagerung ist ferner sowohl als Einzelerscheinung in der 
nicht «umgebauten“ Wandung, wie als Komponente des komplexen Vorganges 
der Ausdruck der Störung des Cholesterinstoffwechsels; so kennen wir sie 
namentlich im Verlauf verschiedenaitiger Infektionen, ohne daß beim Menschen 
dabei eine erhebliche Vermehrung des Cholesteringehaltes des Blutes dauernd 
vorhanden zu sein braucht. Da nun die experimentelle Erzeugung des sog. 
«Cholesterintypus“ stets als Begleiterscheinung eine Erhöhung des Blutdruckes 
aufweist, erscheint es nicht ausgeschlossen, daß ebenso wie beim Zustande¬ 
kommen der kompensatorisch-hyperplastischen Komponente auch bei der 
Lipoideinlagerung mechanich-funktionelle Momente mitmaßgebend sind, sodaß 
sich ein circulus vitiosus ergibt, der von der primären Störung des Lipoid¬ 
stoffwechsels über degenerative Veränderungen der Gefäßwandung zu kompen¬ 
satorischer Hyperplasie und von dieser wieder zu erneuter Imprägnation mit 
Lipoiden führt und so in sich zurückkehrt. 

Roth (Wiesbaden): Referat über Arteriolosklerose. 

Die Morphologie der Arteriolosklerose, welche entsprechend den ein¬ 
facheren Wandstruktur-Verhältnissen an und für sich monotoner erscheint 
als die der Arteriosklerose, ist wichtig durch Ausdehnung und Sitz, durch lokale 
Folgen und Auswirkung auf die Gesamtzirkulationsverhältnisse. Charakteristisch 
für sie sind hyaline Quellung bezw. Degeneration und Ansammlung von Lipoiden 
(Cholesterinfettsäurerester und z. T. freie Fettsäuren). Für die Art des Prozesses 
werden nach den Anschauungen Hueck’s Saftstauung und kolloidchemische 
Desorganisation herangezogen. Die Verfettung ist unabhängig und sekundär 
gegenüber der hyalinen Veränderung. Der ganze Komplex entspiicht allgemeinen 
Eigenschaften der bindegewebigen Grundsubstanz; zugrunde liegen wahr¬ 
scheinlich vasomotorische Störungen. Beim Fortschreiten, der zunächst nicht 
widerstandserhöhenden Hyalinisierung der Arteriolen werden die Gefäße starr- 
wandig, die Lumina stark eingeengt; es treten Ernährungsstörungen auf. Im 
Alter trifft die Arteriolosklerose oft zusammen mit allgemeiner Arteriosklerose 
und gilt als selbstständige Teilerscheinung dieser. In anderen Fällen setzt die 
Arteriolosklerose früher unabhängig ein, bes. in Milz und Niere. Regionäre 
Verschiedenheiten im Körper weist auf lokale Beeinflussung hin. 

Besprochen werden zunächst die überaus häufigen Veränderungen der 
kleinen Milzarterien, die wohl auf funktioneller Abnutzung infolge der eigen¬ 
artigen Zirkulationsverhältnisse der Milz (Herxheimer) oder toxischer Be¬ 
einflussungen durch die Milz als Schlackenorgan (Fahr) beruhen. Eingehend 
dargelegt wird die besonders wichtige Arteriolosklerose der Niere. Im Anfang 
erscheint sie als Arteriolosklerosis renum ohne Parenchymbeeinträchtigung bei 
schon bestehendem Hochdruck, später als Nephrocirrhosis arteriolosklerotica 
mit cardiovasculären Erscheinungen (Apoplexie) und zum Schluß erkennbarer 
renaler Insuffizienz (Uraemie). Die .malignen“ Fälle der Sklerose beruhen 
darauf, daß 1. die Nieren Veränderungen hauptsächlich der vasa afferentia be- 



□ 


SITZUNGSBERICHTE 


251 


sonders verbreitet und hochgradig sind oder 2. die Glomerulischlingen im 
selben Sinne der Veränderung mitergriffen wurden, oder 3. die Glomeruli- 
scblingen ebenfalls ergriffen sind, daß aber statt der cirrhotischen Arteriolo- 
sklerose eine „Arteriolonekrose“ besteht. In Konnex mit der Frage der Hyper¬ 
tonie wird die Bedeutung der Nierenarteriolenveränderungen hervorgehoben. 
Funktioneile vasomotorische Störung und vorübergehende Blutdruckerhöhungen 
mögen den Prozess einleiten. Später stellen die Arteriolosklerose der Niere 
und der dauernde Hochdruck eine anatomische Verknüpfung dar. Die Arteriolo¬ 
sklerose ist dabei keineswegs universell, sondern betrifft hauptsächlich nur 
bestimmte Organe, bes. neben den Nieren das Pankreas (evt mit Diabetes), 
Gehirn (Blutungen), Retina (Retinitis albuminurica), Leber (ohne lokale Folgen); 
in Haut, Muskulatur und Fettgewebe, Herz und Prostata ist sie selten, in 
Lunge Und Magen kommt sie so gut wie nie vor. Im Hoden ist sie bei 
Retention vorhanden (Stämmler). Zuletzt wird die auch hauptsächlich in der 
Niere sich findende „Arteriolonekrose* (Fahr, Herxheimer) besprochen. 
Hier handelt es sich um Nekrotisierungsvorgänge der Arteriolen mit Ueber- 
greifen auf die Glomerulischlingen (sog. „maligner Form* der Nierensklerose 
von Fahr) mit ausgedehnten Blutungen durch die nekrotischen Wandungen, 
meist mit schnellem tödlichem Verlauf. Der Vorgang ist formal etwas von 
der Arteriolosklerose verschieden, schließt sich aber zunächst an diese an. 
Entzündliche Vorgänge (Fahr) fanden sich in unseren Fällen nicht. Die Ab¬ 
trennung der Arteriolosklerose von der Arteriolonekrose ist eine ätiologische 
Frage; toxisch bedingt sind beide, fraglich ist die Verschiedenartigkeit der 
ursächlichen Giftstoffe, daher ist auch die Abgrenzung mit Sicherheit nicht 
entscheidbar. 

Dietrich, A..(Köln): Die Geflßveränderungen bei apoplektischen Hirn¬ 
blutungen. (Erscheint in Virchows Archiv.) 

Brogsitter (München): Zur Anatomie der Splanchnlcusgefäße beim 
Hochdruck. 

Zusammenfassender Bericht über gemeinsam mit R. Janker durchge- 
führte Untersuchungen der'Mesenterialgefäße bei 33 Fällen von Hypertension. 
(Erscheint als Original in der Münchn. med. Wochenschr) 

Kirch, Eugen (Würzburg): Die Herzproportionen bei nephrogener Herz¬ 
hypertrophie. 

Systematische Untersuchungen an einer größeren Anzahl von nephrogen- 
hypertrophischen Herzen (bei sekundärer Schrumpfniere, blander Sklerose, 
maligner Sklerose) und zwar erstens mit Hilfe von genauen Gewichtsbestim- 
mungen nach der W. Müllerschen Methode und zweitens mit der vom Vortr. 
früher angegebenen Methode der linearen Messung führten im wesentlichen 
zu folgenden Resultaten: 

Die Gewichtsproportionen der einzelnen Herzabschnitte bei nephrogener 
Hypertrophie sind in erster Linie nicht von der Art, Dauer und Stärke des 
Nierenleidens abhängig, sondern von der jeweiligen Leistungsfähig¬ 
keit des Herzens selbst: zunächst ist stets nur der linke Ventrikel von 
der Hypertrophie betroffen; bei dessen länger dauernder Erlahmung kommen 
linker Vorhof und gleichzeitig rechter Ventrikel hinzu; wird auch der letztere 
auf längere Zeit insuffizient, so hypertrophiert nun der rechte Vorhof ebenfalls, 
d. h. das gesamte Herz. Mit der linearen Messungsmethode haben sich ganz 
bestimmte Verschiebungen der inneren Größenverhältnisse des Herzens unter 
dem Einfluß der nephrogenen Hypertrophie auch ohne Dilatation nachweisen 
lassen, wie an Abbildungen demonstriert wird: deutliche Verlängerung des 
linken Ventrikels ohne Erweiterung in querer Richtung, besonders im Ventrikel¬ 
spitzenteil, dabei die Einflußbahn relativ stärker verlängert als die Ausfluß¬ 
bahn; im zugehörigen rechten Ventrikel, selbst wenn dieser gar. nicht mit- 
hypertrophiert ist, prinzipiell gleiche, nur geringgradigere Veränderungen. (Er¬ 
scheint im Deutschen Archiv für klinische Medizin 144, H. 6) 

Busch, Max (Erlangen): Das Verhalten der Aorta bei Krebstrigern. Ein 
Beitrag zur Frage: Arteriosklerose und Konstitution. 

Eine Gegenüberstellung von Häufigkeitskurven der in 3 Gruppen (aus¬ 
schließlich Intima-Verfettung, leicht knotige Sklerose und schwere ausgedehnte 
Sklerose und Atheromatose) eingeteilten Aortenwandveränderungen mit Ausschluß 
der luetischen Aortitis, für die einzelnen Lebensjahrfünfte zusammen genommen, 
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einmal von 3259 Leichen, dann von 563 im gleichen Zeitraum sezierten Karzinom¬ 
fällen, ergibt ein deutliches Überschießen der Kurve der Intimaverfettung und 
der leichten Sklerose bei den Karzinomfällen über die der Gesamtfälle, während 
die Kurve der schweren Sklerose bei Karzinom etwas hinter der der Gesamt¬ 
fälle zurückbleibt. Die Krebskrankheit hat nach dieser Zusammenstellung 
keinen wesentlichen Einfluß auf die histiochemische Beschaffenheit der Aorten-* 
wand; insbesondere scheinen die schweren Veränderungen bei Arteriosklerotfkern 
keine Verstärkung zu erfahren. Da ein großer Teil der Krebskranken völlig 
frei von Verfettungen und Sklerose mit ihren Folgen bleibt, müssen konsti¬ 
tutionelle oder allgemeinere dispositionelle Momente bei ätiologischen Be¬ 
trachtungen in den Vordergrund gestellt werden. Die individuelle Neigung zu 
Aortenwandveränderung dürfte in erster Linie auf einer Veränderung der funk¬ 
tioneilen Potenz der Gefäßwand bzw. ihres nervösen Mechanismus beruhen. 

Versö, M. (Marburg): Zur Frage der experimentellen Atherosklerose. 

Bei der experimentellen Atherosklerose des Kaninchens ist die Art der 
Choiesterinfütterung von größter Bedeutung. Man erzielt bei Darreichung von 
Cholesterin in Oel mit sehr viel weniger Cholesterin und in viel kürzerer Zeit 
erheblich schwerere Veränderungen, als wenn man Cholesterin rein gibt. Dem 
ganzen Prozeß liegt offenbar eine Fettimpression in die Gefäßwand vom Lumen 
aus zu gründe, wofür auch die Lokalisation spricht. (Stärkste Veränderung im 
Arcus und in den dort abgehenden Gefäßen, Abklingen nach der Bauchaorta 
zu und Freisein ihrer Aste). Insofern spielt der Blutdruck und zwar die 
durch das Cholesterin (Schmidtmann) verursachte Blutdruckerhöhung zweifel¬ 
los eine Rolle. Das Endothel der größeren Arterien ist frei von Verfettung; 
nur in den kleinen Gefäßen wird es stärker fetthaltig gefunden Die Veränderung 
der kleinen Organarterien zeigt eine wesentlich andere Verteilung als beim 
Menschen. Am stärksten sind die Herzgefäße und die Gefäße der Zunge, dann 
die der Milz, dann die des Darmes verändert, weniger die der Leber, am 
wenigsten die der Nieren. Retinal- und Gehirn-Gefäße sind frei. Der Herz¬ 
muskel zeigt bei Cholesterinölzufuhr Verfettungen nur fleckweise und in den 
geschädigten Teilen, bei reiner ölfütterung dagegen eine diffuse Verfettung 
(Steigerung eines physiologischen Vorganges), während Arterien und sonstige 
Organe (z. B. die Cornea des Auges) bei dieser Art der Fütterung völlig 
unberührt bleiben. 

Schilling (Marburg): Histogenese und Hlstomecbanik der Arterienwaud. 

Ein Vergleich zwischen den mit der allmählichen Ausbildung des Herzens 
sich beim Embryo entwickelnden Zirkulationsverhältnissen und der Histogenese 
der. Arterienwand ergibt wichtige Anhaltspunkte für die funktionelle Be¬ 
deutung der Gewebselemente der Arterien. Solange zwischen dem dünnen 
Myoepikardmantel und dem Endothelrohr des Herzens ein mit Flüssigkeit ge¬ 
füllter Raum besteht, werden die Arterien des Embryo in derselben Weise 
funktionell beansprucht, wie späterhin nur noch die Kapillaren; in dieser Zeit 
gleicht auch der Bau der Aorta noch dem von Kapillaren. Sobald der genannte 
Raum verschwindet, der Blutdruck größer wird, tritt die erste Anlage der 
Mediamuskulatur auf. Sobald durch Anlage des AtrloventrikUlarbündels und 
wiederum des Myokards in geordnete Muskelzüge rythmische Biutdruck- 
schwankungen hervorgerufen werden, werden die ersten mit Resorzin-Fuchsin 
färbbaren Fasern in den bis dahin indifferenten Membranen der Media sichtbar. 
Das kollagene Bindegewebe regelt die Beziehungen der Arterien zur Nachbar¬ 
schaft und der einzelnen Wandschichten der Arterien untereinander gegenüber 
unregelmäßig wechselndem oder konstantem Zug. Die elastischen Membranen 
haben eine etwas andere Histogenese als die elastischen Fasern. Sie entstehen 
nur im Zusammenhang mit geschichteter glatter Muskulatur. Es werden sodann 
noch einige Einzelheiten der Histogenese besprochen. Die erste Anlage der 
elastisch-muskulären Schicht fand sich bereits in der Aorta einer 6 Monate 
alten Frucht. 

Schilling (Marburg): lieber den Ban direkter Anastomosen in organi¬ 
sierten Thromben. 

Bei einem damals 49jährigen Patienten war i. J. 1914 wegen eines Aneu¬ 
rysmas die linke Arteria femoralis unterbunden worden. 1921 folgte der Tod 
durch Platzen eines neuen Aneurysmas der Iliaca. In der unterbundenen 
femoralis hatte sich im organisierten Thrombus ein neue» dickwandiges Gefäß 
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gebildet, das mit einem Vas vasorum Ui Verbindung getreten war. Der Bau 
dieses Gefäßes entsprach indes nicht dem üblichen Bau einer Arterie. Vielmehr 
waren Bestandteile der präformierten Wand der Femoralis zum Aufbau der 
neuen Gefäßwand benutzt worden, so auf weite Strecken hin deren Elastica 
interna und teilweise auch ihre Mediamuskulatur. Auf der entgegengesetzten 
Seite hatte sich eine aus unregelmäßig angeordneter glatter Muskulatur und 
einem dichten Netzwerk feiner elastischen Fasern bestehende eigene Wandung 
für das neue Gefäß gebildet. Der Fall illustriert den Einfluß der gegebenen 
mechanischen Bedingungen auf den Bau der Gefäßwände und zeigt andrerseits, 
wie die funktionelle Inanspruchnahme auch nur einzelner Abschnitte einer 
Gefäßwand dieselbe vor dem Untergang schützt. 

S t ä m m 1 e r (Göttingen): Anatomische Befände bei vasomotorischen 
Nearosen. 

Untersuchungen der Sympathikus-Ganglien bei Quinckeschem Odem 
Angina pectoris und Kaynaudscher Gangrän. — Vergl. dtsch. med. Wochschr. 
Nr. 15, 1924 und gemeinsam mit Panofsky (Chemnitz), Dermatologische 
Wochschr. Nr. 17, 1924. 

Hoppe-Seyler, G. (Kiel): Pankreasverlndernngen bei Arteriosklerose. 

Vortr. bespricht an Hand von einschlägigen Präparaten die arteriosklero¬ 
tischen Veränderungen im Pankraes in ihrer Beziehung zum klinischen Bilde 
des Diabetes: Ausgebreitete Bindegewebswucherungund -Schrumpfung, besonders 
von den Arteriolen und den Kapillaren der Langerhansschen Inseln ausgehend, 
in Kombination mit Schrumpfnieren (mangelhafte Zuckerausscheidung, Hyper¬ 
tonie, Urämie). Im Gegensatz dazu bei Syphilis mehr herdförmige, aber inten¬ 
sivere Bindegewebsvermehrung mit Infiltration besonders auch um die Gefäße, 
Hier stärkere Regeneration von Inseln als bei Arteriosklerose. 

Chemische Untersuchungen des möglichst früh entnom menen Pankreas 
ergaben starke Herabsetzung der Menge des funktionierenden Parenchyms,- 
äusgedrfickt in koagulablem Eiweiß (im Mittel 4 g gegen 7 bis 7,4 in der Norm), 
dagegen Vermehrung des Fetts (Lipomatose) auf 23 g im Mittel bei Arterio¬ 
sklerose gegenüber 1,9, in der Norm. Auch bei Syphilis und Pankreatitis mit 
starkem Zerfall des Parenchyms ist das Eiweiß stark reduziert. Bei Granulär-^ 
Atrophie der Nieren ergaben sich auch niedrige Eiweißwerte (15 g statt 
normal 37 g) bei arteriosklerotischen Narbenschrumpfnieren und Syphilis ist die 
Reduktion geringer (20,5 bzw.23,4). Bei Nierenerkrankungen von mehr tubulärem 
Charakter ist mehr Eiweiß (27,5), daneben-auch eine Erhöhung des Fettgehaltes- 
(7,6 g gegenüber 6,5 in der Norm), bei Amyloidnephrose 22,7 g Eiweiß vorhanden. 

Die mit den Herren Heesch und Walter unter Beihilfe von Herrn 
Prosektor Emmerich ausgeführten Untersuchungen werden a. a. O. aus¬ 
führlicher veröffentlicht werden. 

Diskussion: 

H a r t w i c h (Halle) weist auf die weitgehende Übereinstimmung hin, welche 
die von Dietrich demonstrierten Befunde mit lokalen Gefäßveränderungen 
nach Kampferinjektionen zeigen. 

Fritz Herzog (Würzburg): zu Dietrich: Bei der Leptomeningitis hämor¬ 
rhagica anthracica finden sich fast die gleichen Gefäßveränderungen an den 
kleinen Arterien nämlich eine Diärese. Ursache: Zerfall der glatten Muskulatur 
durch die Gifstoffe der Milzbrandbazillen 

Vo 1 h a r d (Halle): Zu den Ausführungen von Dietrich: Durch Ausschütteln 
von entsprechenden Gehirnen haben sich an den übrig bleibenden Gefäßen 
doch öfter miliare Aneurysmen nachweisen lassen; zu dem Vortrag von Kirch: 
Auch bei akuter Nephritis kommen gelegentlich dilatierte Herzen mit versteifter 
Wandung vor. Es ist zu unterscheiden einerseits der essentielle Hochdruck, 
der wahrscheinlich zentral-nervös bedingt ist, und andrerseits der Hochdruck 
bei Nephritis, der peripher-chemisch bedingt ist. V. teilt daher die Anschauung 
von Kirch nur bezüglich des essentiellen Hochdrucks, hält es aber bezüglich 
des Hochdrucks bei Nephritis für möglich, daß hier von vornherein das gesamte 
Herztfn der Hypertrophie teilnimmt. — V o 1 h a r d betont die Wichtigkeit, sich bei 
Bearbeitung dieser Probleme funktionellen Vorstellungen nicht zu verschließen; 
die morphologische Betrachtung reiche dabei allein nicht aus 

Liebermeister (Düren): Zu Kirchs Ausführungen: In Übereinstimmung 
mit den von Kirch erhobenen anatomischen Befunden habe ich auch röntgeno¬ 
logisch eine Ausziehung des linken. Ventrikels bei Hypertrophie nachweisen 
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können. — Zum Vortrag von Dietrich: Außer toxischen Ursachen spielen wohl 
auch infektiöse Ursachen mit. 

Bernhard Fischer (Frankfurt a M): Das erste histomechanische 
Grundgesetz Thomas stellt eine viel zu einfache Formel dar, als daß daraus 
Physiologie und Pathologie der Gefäßwandverhältnisse abgeleitet werden könnten. 
Es gibt Arteriosklerosen mit primärer Gefäßverengerung, für deren Genese 
die Gefäßspasmen im Sinne von Volhard die größte Bedeutung haben. — 
Zu Vers£: Durch Zusatz von öl wird auch die Resorption des Cholesterins 
im Darm wesentlich beeinflußt. — Zu Dietrich: Die Gefäßveränderungen 
bei Apoplexie hat Herr Bär an meinem Institut systematisch an 15 Gehirnen 
untersucht, und wir haben dabei auch die gleichen Bilder gesehen, allerdings 
nicht so selten auch Veränderungen an den größeren Arterien bis zu Wand¬ 
nekrosen. Die Untersuchungen sind noch nicht abgeschlossen. 

Westphal (Frankfurt a. M.) bestätigt die Dietrichschen Beobachtungen 
an der Hand eines größeren mit Bär zusammen untersuchten Materials. Er 
führt die Apoplexie zurück auf eine Ischämie umschriebener Hirnpartien infolge 
eines spastischen Verschlusses der zuführenden Hirnarterien beim arteriellen 
Hypertonus mit dann bald einsetzenden autolytischen Vorgängen im Gehirn 
und bringt dafür eine Reihe klinischer Beobachtungen bei. Die Beziehung 
zwischen Arteriosklerose und Hypercholesterinämie scheinen ihm am Menschen 
sehr kompliziert zu sein, abhängig von der Art des kolloidalen Lösungszustandes 
des Cholesterins. 

Dietrich (Köln) beobachtete eine Herabsetzung des Quellungsvermögens 
arteriosklerotischer Gefäße in Salzlösung und in Alkalien, vor allem aber in 
Säuren. 

Fr ob Öse (Heidelberg) weist auf die Bedeutung der lokalen Arterio¬ 
sklerose für die Ursachenforschung hin und erinnert an den von Eugen 
Fränkel vor einigen Jahren publizierten Fall eines ganz isolierten, typisch¬ 
arteriosklerotischen Herdes durch ein die Adventitia der Bauchaorta streifendes 
Geschoß. Typisch arteriosklerotische Veränderungen können demnach durch 
Dehnung der Media (letztere zeigte eine etwas verschobene Struktur) erzeugt 
werden. Dies steht im Einklang mit den neuesten Untersuchungen über das 
Gefäßnervensystem bei Arteriosklerose und mit dem T h o m a sehen Postulat 
einer ihr vorausgehenden Angiomalazie. 

Askanazy (Genf): Trotz aller noch bestehenden Streitpunkte sind 
außerordentliche Fortschritte in der Arteriosklerosefrage durch bessere Ab¬ 
grenzung derselben erzielt worden. Schwierig ist die Abgrenzung der Arteriolo- 
sklerose gegenüber anderen hyalinen Prozessen der Gefäße, wie man sie bei 
Infektionskrankheiten der Kinder findet. — Hinweis auf konstitutionelle Be¬ 
ziehungen zu Hypoplasie der Media. Gegenüber Volhard betont Askanazy 
die willkommene Erscheinung der anregenden Mitarbeit der Kliniker in den 
Fragen der Pathologie. Aber man sollte nicht dem pathol. Anatomen sagen, 
er denke nicht funktionell, man sollte nicht die Morphologie als ein starres 
Kleben an toter Form auffassen. Es gibt keinen modernen Morphologen, der 
bei der Formbetrachtung nicht den Einfluß der Funktion und den Ausdruck 
der wechselnden funktionellen Erscheinungen bedenken würde. 

Gruber, Gg. B. (Innsbruck): Die Ausführungen Schillings erinnerten 
an die Ähnlichkeit der histologischen Verhältnisse von Gefäßwänden nach 
zurückliegender Organisation von Thrombose mit den Verhältnissen der hyper¬ 
plastischen Gefäßwandsklerose. In den seltenen Fällen scheinbar primärer, 
älterer Aortenthrombose besteht diese Ähnlichkeit mit arteriosklerotischen Ver¬ 
dickungen und Schwielen auch makroskopisch. Die Arterienthrombose dürfte 
indes infektiösen Umständen oder auch schweren biochemischen, bzw. cyto- 
logischen Blutveränderungen (Polycythämie) zu danken sein. 

Vers6, M., Marburg: Zu den Darlegungen von B. Fischer und West¬ 
phal: Hinweis auf seine Arbeit über experimentelle Lipocholesterinämie 
(Zieglers Beitr. Bd. 63, 1917), wo die Resorptionsförderung des Öles und des 
Cholesterins im Darm zuerst und eingehend erörtert worden ist. Es werden 
nicht nur Cholesterin und seine Verbindungen, sondern auch Neutralfett in den 
Atheromherden (wie auch in der Cornea) abgelagert, und dafür ist die An¬ 
wesenheit solcher Fette im Blute von besonderer Wichtigkeit. 

Kirch (Würzburg): zu Volhard: Die Gewichtsverhältnisse des Herzens 
bei meinen bisherigen Nephritisfällen unterscheiden sich in nichts von denen 
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mit essentiellem Hochdruck; insbesondere finden sich unter meinen genannten 
7 Fällen init isolierter Hypertrophie des linken Ventrikels auch 2 Fälle mit 
sekundärer Schrumpfniere. Die Untersuchungen werden fortgesetzt. 

Vers6, M. (Marburg): Komplizierte HerzmiBbildung. 

Bei einem 8 / 4 Jahre alten Mädchen, das seit der Geburt dyspnöisch war 
und eine mäßige Polyzythämie darbot, fand sich bei der Sektion eine korrigierte 
Transposition der großen Gefäße (Aorta vor der Pulmonalis gelegen, nur Halb 
so weit als diese, aus dem linken Ventrikel entspringend) Die sehr weite 
Arteria pulmonalis reitet auf einem Septumdefekt. Der hintere Teil des Arcus 
(von der Arteria carotis comm. sinistra bis zum Ductus Botalli) sehr eng, der 
Ductus Botalli sehr weit, ebenso das Foramen ovale. Der linke Ventrikel 
kleiner als der vergrößerte rechte, beide dickwandig. Das Ventrikelseptum, 
.soweit es ausgebildet ist, liegt nicht in der Mitte zwischen beiden Ventrikeln, 
sondern ist weiter nach links verschoben, so daß die Spitze ganz in den 
rechten Ventrikel fällt. Weitere Folge davon ist anscheinend, daß die medianen 
Sehnenfäden der Mitralis durch den Septumdefekt in den rechten Ventrikel 
hinübertreten und dort an einen von der Spitze aus aufsteigenden kurzen 
Papillarmuskel inserieren, der medial vom großen Papillarmuskel der Trikus- 
pidalis liegt, ein in dieser Ausdehnung noch nicht beobachteter Befund, soweit 
die Literatur durchgeprüft werden konnte. 

Schmincke (Tübingen): Zur Kenntnis der diffusen meningealen Gliome 
des Kleinhirns. 

Faserreiches, nach Trauma entstandenes Gliom bei einem 24jährigen 
Mann mit diffuser Ausbreitung im Subarachnoidealraum des Kleinhirns und 
ausgedehntem, bisher bei Gliomen noch nicht beobachtetem subpialen Wachs¬ 
tum dergestalt, daß die Kleinhirnoberfläche über den größten Teil der Win¬ 
dungen und Furchen von einem in seiner Dicke wechselnden Mantel von 
Geschwulstzellen überkleidet war. Die Zellen drangen dabei nicht in die 
Kleinhirnrinde ein. Vortr. leitet die Geschwulst ab von liegen gebliebenen, 
nicht völlig zum Aufbau der bleibenden Kleinhirnrinde aufgebrauchten Zellen 
der superfiziellen Körnerschicht, die embryonal und in den ersten Monaten 
des extraüterinen Lebens auf der Kleinhirnoberfläche vorhanden ist und als 
Matrix der Rindenzellen funktioniert. 

Siegmund (Köln): Die Histologie der experimentellen Trypanosomen¬ 
infektionen der Maus und ihrer Heilung. 

Untersuchungen im Rahmen des Resorptions-Entzündungsproblems unter 
besonderer Berücksichtigung der Milzstruktur, deren ausführliche Darstellung 
später erfolgen soll. Demonstration von Präparaten und Zeichnungen über 
die makrophagocytäre Keimvernichtung durch Endothelien und den Abbau der 
Milzstruktur, der zu weitgehendem Schwund der Follikel und Keimlager zur 
Entwicklung von Nekrosen endothelialer Zellproliferationen führt. Die Heilung 
der Trypanosomeninfektionen durch Bayer 205 ermöglicht ein sehr eingehendes 
Studium des Wiederaufbaues der Milz, der sich als Erfolg resorptiver Leistung 
des mesenchymalen Gewebes unter weitgehender Verwertung des abgebauten 
Keim- und Zelimaterials darstellt. Kapsel und Trabekel, sowie Retikulum¬ 
gewebe beteiligen sich an den erhöhten Stoffwechselleistungen und geben den 
Boden für die Entwicklung lymphoider Stammzellen ab, die in Richtung lym¬ 
phatischer und granulocytärer Elemente durch Mitose sich vermehren und 
weiter differenzieren können. Perivaskuläre und interstitielle Infiltrate in Leber, 
Lunge, Nebennieren und Niere entstehen auf gleiche Weise nach Aktivierung 
der Endothel- und Adventitia-Zellen. Lebhafte mitotische Zellvermehrung in 
Leber- und Nierenepithelien unter gleichzeitiger Fähigkeit dieser Zellen zur 
Farbstoifspeicherung deutet auf ihre Beteiligung an dem erhöhten Gesamt¬ 
stoffwechsel hin. Bayer 205 wirkt nicht nur direkt trypanozoid, sondern auch 
allgemein zellaktivierend. Kurze Darlegungen über Tripanos-Rezidive und 
Immunität, sowie über den Ablauf der Trypanosomen-Infektion bei vorher ge¬ 
heilten Tieren. 

Vergleich mit dem Aufbau der Milzstruktur und des Endothelapparates 
nach Röntgenbestrahlung, Benzolschädigung. Tumortransplantation, Resorption 
von Infarkten und Transplantaten (Muskel, Leber, Niere), sowie abgeschwächten 
bakteriellen Infekten. Kurze Darlegungen zum Problem der Zellaktivierung, 
nutritiven und formativen Reizung, unter Stellungnahme zu den Darlegungen 
Kuezynskis. 
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Herxheimer (Wiesbaden): Epithelkörnchen, Onanidintoxikose, Tetanie. 

Das von Frank und seinen Mitarbeitern besonders giftig befundene 
Dimethylguanidin wurde an Katzen nachgeprüft, die Frank sehen Ergebnisse 
durchaus bestätigt und auch stets, am Pantostaten gemessen, selbst bei Katzen 
ohne Narkose (was bisher nicht gelungen war), die typische Obererregbarkeit 
fortlaufend verfolgt. Kalk versagt zwar bei schwerer Guanidihvergiftung, er¬ 
weist aber durch Nachlassen der Üherregbarkeit bei Vergiftungen mit kleineren 
Dimethylguanidindosen eine prinzipielle Gleichstellung mit seiner Wirkung bei 
parathyreopriver Tetanie. Insbesondere wurde aber auch Katzen ein Teil 
ihrer Epithelkörperchen exstirpiert, und diese waren dann viel empfänglicher 
für die Dimethylguanidinvergiftung als sonst (schon die Hälfte der sonst töd¬ 
lichen Dosen bewirkte schnellsten Tod nach schwersten Erscheinungen). Dabei 
ging die Menge der exstirpierten Epithelkörperchen der Zunahme der Dispo¬ 
sition für die Vergiftung etwa parallel. Diese Versuche bestätigen nicht nur 
die Auffassung der Guanidintoxikose im Sinne der Tetanie, sondern legen auch j 
insbesondere die direkten Beziehungen der Epithelkörperchen hierzu dar. 

Walz (Stuttgart): Zwei Demonstrationen. 

1. Vortragender demonstriert ein kavernöses Angiom der Leber 
von außergewöhnlicher Größe, wohl das größte bis jetzt beobachtete. Es 
umfaßt den ganzen rechten Leberlappen, den Lobus quadratus und einen Teil 
des linken Lappens, in dem sich noch zahlreiche kleine Angiome finden. Das 
Gewicht der Leber betrug 6,67 kg, beim Durchschneiden des Tumors entleerte 
sich 3,1 kg flüssiges Blut. Das von Dr. Bubenhofer (Freudenstadt) eingesandte 
Präparat stammt von einem 45 jährigen Mann, der infolge Platzens des Angioms 
durch Verbluten in die Bauchhöhle starb. Die mikroskopischen Befunde waren, 
ähnlich dem von Roggenbau (Zieglers Beitr. Bd. 49) beschriebenen Fall. 

2. Vortragender demonstriert einen eigentümlichen peri portalen, vom 
Pankreasschwänz bis in die Leber sich verbreitenden kavernomähnlichen 
Tumor. Die periphere Hälfte des Pankreas war in einem orangegrqßen 
schwammigen Tumor aufgegangen, dessen Gewebsmassen flüssiges Blut ent¬ 
hielten. Das gleiche schwammige, blutstrotzende Gewebe umscheidete die von 
frischen Thromben ausgefüllte V. lienalis und den Stamm der V. portae und 
ging in der Leber in ein ebenfalls schwammiges bräunliches, aber nicht flüssiges 
Blut enthaltendes Gewebe über, das in einem halbfaustgroßen bindegewebig 
abgegrenzten Bezirk sich in der Glissonschen Scheide ausbreitete. Die mikro¬ 
skopische Untersuchung ergab, daß es sich um einen teilweise soliden alveo¬ 
lären, einem Alveolärsarkom oder Karzinom, teilweise einem Kavernom ähnlichen 
Tumor handelte. Das Präparat stammte von einem 16jährigen, früher ganz 
gesunden jungen Mann (Chir. Abt. d. städt. Krankh. Cannstadt Geh. S.-R, Dr. 
Grosse), der an plötzlich eintretenden profusen Magenblutungen starb. Ulcera 
des Magens waren nicht vorhanden, kein Darminfarkt, kein Milztumor. 

Diskussion: 

Gg. B. Grub er (Innsbruck) hält den 2. Fall von Walz nicht für. eine 
sogenannte »kavernöse Umwandlung bei Pfortaderthrombose*. Bei längerer 
Dauer der Erkrankung hätte wohl noch eine völlige Thrombose mit Organisation 
des Pfortaderstammes auch hier eintreten können. Der Fall Walz entspricht 
gewiß auch nicht der Pick sehen Beobachtung eines kavernomartigen Tumors 
an Stelle der auch nicht in Resten vorhandenen Pfortader. — Die sogenannte 
»kavernöse Umwandlung der Pfortader* ist natürlich keine einheitliche Er¬ 
scheinung. Abgesehen von dem strittigen oder doch sehr seltenen Vorkommen 
eines primären Kavernomgewebes an Stelle des Pfortaderstammes und seiner 
Umgebung (Pick, Beitzke) scheinen dysontogenetische Unregelmäßigkeiten, 
Variationen des Verlaufes und der Ausbildung der Vena lienalis und des 
Pfortaderstammes, bzw. seinen möglichen Parallelzweigen Thrombosen und 
deren kavernösen, reorganisatorischen Umbau zu begünstigen. Die Pylephlebo- 
thrombose ist wohl häufig infektiös bedingt. Lues der Venenwand spielt hier 
eine große, aber nicht die einzige Rolle (Simmonds). Im zweiten Falle von 
Walz dürften lediglich die feinen periportalen Lymphbahnen den Weg für eine 
eigenartige nicht vaskulogene Geschwulstbildung dargestellt haben. In der 
Leber ist allerdings dieses Blastom ins Pfortadersystem eingebrochen und hat 
dort zur Thrombose geführt Die Natur dieses Tumors erscheint unklar. 

M. Vers 6 (Marburg): Bei dem von Walz an 2. Stelle demonstrierten 
Fall handelt es sich um ein echtes Hämangiom des Pankreas mit weiterer 
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Ausbreitung im Lig. hepato-gastricum, bzw. hepato-duodenale. Die Pfortader 
Ist zunächst vollkommen unbeteiligt gewesen im Gegensatz zu der von mir 
beschriebenen kavernösen Umwandlung eines alten Pfortaderthrombus und 
seiner Umgebung. 

Tannenberg (Frankfurt a.M.): Experimentelle Untersuchungen über Stase. 

In Untersuchungen am Pankreas und Mesenterium des lebenden Kaninchens 
wird nachgewiesen, daß Stase entstehen kann, bevor eine Verengerung des 
vorgeschalteten Arterie eintritt, und ohne daß die abführende Vene verengt 
wäre. In Versuchen am Kaninchenohr kann gezeigt werden, daß die Verengerung 
der vorgeschalteten Arterie erst 1 bis l 1 /* Minuten nach der Entstehung des 
Stase zustande kommt. Diese Arterienverengerung vor dem Stasebezirk kann 
aufgehoben werden, wenn durch einen durch Druck hervorgerufenen Kontrak- 
tionsring weiter herzwärts der Blutdruck herabgesetzt wird, und sie erscheint 
wieder, wenn die Druckkontraktion sich wieder gelöst hat. Nach Untersuchungen 
an Mesenterialarterien und Kapillaren können wir die Unterscheidung Rickers 
zwischen der Wirkung eines plötzlichen Arterienverschlusses und der Wirkung 
eines solchen nach einer vorausgehenden Verengerung nicht bestätigen. 

Diskussion: 

Lange, Fritz (München) widerspricht im Sinne der Versuchsergebnisse 
von Ricker und Regendanz (Virch. Archiv 231) den Ausführungen des 
Vortragenden. 

Volhard (Halle) äußert ebenfalls Bedenken gegen die angewandte 
Methode und deren Ergebnisse. 

Herzog, Fritz (Würzburg): Hinweis auf die Untersuchungen von 
Krogh, aus denen hervorgeht, daß bei Stase ein Austritt von Plasma aus den 
Kapillaren stattfindet Bei Stase spielen also nicht allein die Kontraktions¬ 
vorgänge, sondern auch die Durchlässigkeit der Gefäßwand eine Rolle. 

Tannenberg (Schlußwort): Zu Lange: Bei den Untersuchungen am 
Pankreas konnte schließlich auch durch das schwächste Reizmittel Stase er¬ 
zeugt werden, wenn dasselbe nur lange genug angewandt wird. Für das 
Zustandekommen der Stase werden ganz allgemein chemisch-physikalische 
Veränderungen des Blutes, vor allem eine Viskositätszunahme desselben ver¬ 
antwortlich gemacht. — Zu Volhards Einwänden: Durch Druck mit einer 
Präpariernadel auf die Arterie kann man nicht am gereizten Ohr, sondern 
auch am normalen einen typischen Einschnürungsring der Arterie an der 
Druckstelle erzeugen. Zu Herzogs Hinweis: Am Auge konnte ebenfalls 
direkt mit der Guilstrandschen Spaltlampe der Austritt von Flüssigkeit aus 
den Gefäßen schon bei ganz leichtem Reiz beobachtet werden. 

Herzog, Fritz (Würzburg): Beobachtungen an den Kapillaren der 
Froschzunge nach intravenöser Tascheinjektion. 

Die Endothelien der Kapillaren der Froschzunge nehmen Tusche auf und 
können sich danach ablösen und ins Gewebe wandern, sodaß dadurch ein 
Abtransport der Tusche von dem Gefäß erfolgt. — Erscheint als Original in 
der Ztschr. für die gesamte experiment. Med. 

Diskussion: 

Siegmund (Köln): Nach eigenen Beobachtungen spielt eine Loslösung, 
Wanderung und Weiterdifferenzierung von Endothelien beim Cohnheimschen 
Entzündungsversuch eine große Rolle. — Welche Methode der Injektion wandte 
Herzog an? 

Herzog: Intravenöse Injektion. 

Ernst (Mannheim): Rfickbildungsvorgänge an der Mamma nach Menstruation 
und Gravidität. 

Die physiologische Rückbildung der in der Gravidität und im Prämenstruum 
ausgespreßten Brustdrüse wird durch Versiegen der Fettröpfchensekretion ein¬ 
geleitet. Gleichzeitig Schrumpfung der Drüsenzelle und Umlagerung des vorher 
tangential gerichteten Kernes in eine Radiärstellung. — Durch Verkleinerung 
der Drüsenzelle entsteht zwischen dieser und der Basalmembran ein Hohlraum, 
der sich mit Gewebsflüssigkeit füllt. Der Abnahme der Drüsensubstanz geht 
eine Auflockerung und Quellung des interstitiellen Bindegewebes mit einer 
Vermehrung der Bindegewebszetlen und Auftreten von histiogenen Wander¬ 
zellen parallel. 
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Diskussion: 

Oruber, Og. B. (Innsbruck): Resorption und Rücktransport des Fettes 
der vorbereiteten Milch durch Auftreten histiogener Wanderzellen im Gerüst¬ 
werk der puerperalen oder zur Ruhe verurteilten Mamma einer bisher stillen¬ 
den Frau zeigen physiologisch Bilder, wie sie analog bei der Resorption im 
Entzündungsprozeß auftreten. Die Colostralzellen sind keine granulierten Leu- 
kocyten, sondern mononukleäre Elemente, aus Bindegewebe und Gefäßwand 
stammende Wanderzellen, Histiocyten. Sie vollbringen den Rücktransport un¬ 
verbrauchten Milchfettes auf dem Lymph- und Blutweg, wie teilweise schon 
Czerny vor 30 Jahren nachweisen konnte. (Vergl. Virch. Arch. 248,397, 1924.) 

Prym, P. (Bonn): Die Rückbildungsvorgänge der Mamma nach der 
Schwangerschaft werden dadurch von erhöhter Bedeutung, daß neuerdings die 
bekannten Epithelwucherungen u. a. in der Zystenmamma von einem ameri¬ 
kanischen Forscher als Laktationsresiducn angesehen werden. So unwahr¬ 
scheinlich das auch klingt, so sind die Untersuchungen doch der Nach¬ 
prüfung wert. 

Jaffd (Frankfurt a. M.): Wir können auf Grund umfangreicher Unter¬ 
suchungen die Befunde des Vortragenden vollauf bestätigen. Wir fanden aber 
die Rückbildung mitunter erheblich weitgehender als hier gezeigt wurde. 

Herxheimer (Wiesbaden): Die Zysten mit dem hohen, hellen Epithel 
sind an sich nichts Karzinomatöses; sind sie vorhanden, so findet sich aber 
bei genauem Suchen auffallend häufig Karzinom in der Mamma. 

Dietrich (Köln): Verweist auf die Arbeit von Lukowsky über die 
Beziehungen der diffusen Fibromatose zum Karzinom. 

Teutschländer (Heidelberg) empfiehlt, sich mit der Diagnose „sog. 
Mastitis cystica“ erst zufrieden zu geben, wenn nach Zerlegung des Materials 
in kleine Würfel die mikroskopische Untersuchung etwa verdächtiger Stellen 
kleine papilliformen Epithelwucherungen der Zystenwände nachweisen läßt. 
In solchen Fällen fand T. seit 1913 fünfmal bis linsengroße, z. T. mujtiple 
Karzinome. Die Mastitis cystica mit Pseudopapillenbildung ist demnach als 
präkanzeröser Zustand zu bezeichnen und zu behandeln. ' 

Fischer, B. (Frankfurt a. M.): Die Rückbildung der Mamma kann 
natürlich individuell sehr verschiedene Grade erreichen, aber auch der höchste 
Grad war in unserem Material nicht so selten. Wir haben diese Dinge, seitdem 
die von mir veranlaßte Arbeit von Rosenburg den Menstruationscykius der 
Mamma aufdeckte, genau verfolgt. Eine im Druck befindliche Arbeit von J aff € und 
Berberich wird darüber berichten. Die typische multiple Zystenbildung in 
der Mamma fasse ich nicht als Karzinom, wohl aber ein ernstes, präkanzeröses 
Stadium auf, denn die Karzinombildung folgt außerordentlich häufig nach, und 
nicht so selten erkrankt nach Jahren auch die zweite Mamma an Zystenbildung 
und nachfolgendem Krebs. 

Schmidt, M. B. (Würzburg) hat bezüglich der Mammazysten und ihrer 
Beziehung zum Karzinom die gleichen Erfahrungen wie B. Fischer gesammelt. 


REFERATE. 

I. NORMALE UND PATHOLOGISCHE ANATOMIE 
UND HISTOLOGIE. 

Herxheimer, Gotthold: Über akute gelbe Leberatrophie und 
verwandte Veränderungen. II. Teil. (Beitr. z. pathol. Anatomie u. z. 
allg. Pathologie. 72; 349; 1924.) 

In diesem Abschnitt seines breit angelegten, erschöpfenden 
Referates behandelt Herxheimer die Phosphorvergiftung, die Chloro¬ 
formvergiftung und die Vergiftung durch den Knollenblätterschwamm. 
Schließlich überblickt er das ganze große Gebiet zusammenfassend: 
Die akute gelbe Leberatrophie steht jenen. Vergiftungen nahe. Gemein¬ 
sam ist ihnen der Angriffspunkt der Schädigungen an den Leberzellen — 
und wenn die Schädigung die Leberzellen zugrundegerichtet haben, 
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eine Aufrollung und Abwickelung reaktiver und regeneratorischer Vor¬ 
gänge bis zur Ausbildung der Cirrhose. Die Schädlichkeiten kommen 
der Leber mit dem Pfortaderblut zu. Sie finden sich als kleinste, 
umschriebene Nekrosen schon bei mancherlei Infektionskrankheiten 
ohne besondere klinische Bedeutung. Prinzipiell stellen diese Mikro- 
Nekrosen den begrenzten reparablen Minimalzustand oder Vorzustand 
der akuten gelben Leberatrophie dar. Diese selbst ist einem sehr 
komplexen Bedingungskreis zuzuschreiben. — Von den genannten 
Vergiftungen kann, wenn man Spätfälle vor Augen hat, die >akute« 
gelbe Leberatrophie in ihren Spätbildern nicht abgetrennt werden, 
Hier ist eine pathogenetische oder gar aetiologische Differentialdiagnose 
nicht möglich. Bei schnell eintretender Vergiftung äußert sich das 
Bild der gelben Leberatrophie nicht, bei der gelben Leberatrophie 
aber kann so rapider Verlauf nicht eintreten. — Hinsichtlich des 
ersten Beginns der Veränderungen sind Unterschiede vorhanden. Bei 
den genannten Vergiftungen handelt es sich um hochgradige Leber¬ 
zellverfettungen als erste Folge, und zwar um infiltrative Verfettungen. 
Das gespeicherte Fett' kann nicht verbrannt werden, degenerative Zell¬ 
veränderungen ziehen eine funktionelle Minderleistung der Leberzellen 
nach sich, welche sich in der Verarmung an Glykogen spiegelt. Die 
Fette bleiben in den der Kohlehydrate beraubten Leberzellen liegen, 
können dort nicht mehr verbrannt werden. Der autolytische Zell¬ 
zerfall der Leberbälkchen folgt nach. — Für die Beurteilung der akuten 
Leberatrophie besteht die große Schwierigkeit, daß man erste Anfänge 
hier überhaupt nur selten sehen oder gar nicht beobachten kann. 
Wahrscheinlich treten hier Zelluntergang und Kemveränderungen von 
vornherein neben weniger hochgradiger Verfettung auf. Eine allgemeine 
Zellverfettung geht der Zellnekrose bei der akuten gelben Leberatrophie 
nicht voran. Was den Sitz der ersten Leberveränderungen im Acinus 
anbelangt, so ist er nicht zu verwenden für die Unterscheidung der 
sog. akuten gelben Atrophie von den fraglichen Vergiftungen. Die Art 
der Veränderungen, die Stärke der Vergiftung variieren hier die Möglich¬ 
keiten des morphologischen Ausdruckes. 

Gg. B. Gruber (Innsbruck). 

II. PHYSIOLOGIE UND EXPERIMENTELLE PATHOLOGIE. 

Herxheimer, Herbert: Zur Physiologie des Trainings. 
(Ztschr. f. kL Med. 98; H. 5 und 6.) 

Die Arbeit bringt Untersuchungen, die an der deutschen Hoch¬ 
schule für Leibesübungen über die Auswirkungen des Trainings 1. 
an „Rekordleuten“, 2. an untrainierten Polizeibeamten vor und nach 
dem Training und 3. an Jugendlichen im harten Training gemacht sind 
und Pulsfrequenz, Blutdruck, Herzform, vegetatives Nervensystem, das 
Blutbild und das Elektrokardiogramm berücksichtigen. Bei jahrelang 
gut trainierten Sportsleuten fand sich in der Regel Bradycardie, Herab¬ 
setzung des Blutdruckes, schlaffes Spitzherz und Lymphocytose. Verf. 
schließt, daß das vegetative Nervensystem Blutdruck und Pulsfrequenz 
bei diesen Fällen auf niedrigerem Niveau reguliert. Es ließ sich 
nachweisen, daß gleichartige, wenn auch nicht so hochgradige Ver¬ 
änderungen durch ein langsam ansteigendes Allgemeintraining von 
8 Wochen hervorgerufen werden konnten. In entgegengesetzter Richtung 
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lagen die Veränderungen bei plötzlich einsetzendem harten Training 
bei Jugendlichen. Hier stieg der Blutdruck und die Pulsfrequenz; das 
Herz formte sich vom Tropfen- zum Kugelherzen, „das vegetative 
Nervensystem reguliert hier also auf höherem Niveau“. Erst nach 
längerer Dauer des Trainings reagierten die Jugendlichen wie die 
immer im Training befindlichen Rekordleute. Verf. empfiehlt dem 
Sportarzt seine Beobachtungen als objektive Anhaltspunkte für die 
Diagnose des Trainingszustandes und der Trainierbarkeit. 

Gäbert (Leipzig). 

Recht (Wien): Dyspnöe beim Vagusdruckversuch. (Klin. 
Wochschr. 1924, 21, 916). 

Neben der chronotropen Herzwirkung des Vagusdruckversuches 
bestätigt Verf. das Auftreten einer Atmungsreaktion, Dyspnöe mit 
tiefen Inspirationen und aktiven Exspirationen. Sie ist vagal-reflek- 
torisch verursacht, durch Atropin zu beeinflussen und findet sich so¬ 
wohl bei gesunden wie bei kranken Herzen. 

H. Sachs (Berlin). 

m. KLINIK, 
a) Herz. 

R o e s n e r (Breslau): Klappenendokarditis oder Herzklappen¬ 
thrombose? (Klin. Wochschr. 1924, 21, 922). 

Die sogen. Klappenendokarditis ist nicht eine durch Ansiedlung 
von Mikroorganismen gesetzte lokale Entzündung, sondern ein primär 
thrombotischer Vorgang. Dieser entsteht bei Thrombophilie des 
Blutes auf toxischer oder auch nicht infektiöser Basis, nachdem der 
geschädigte Herzmuskel eine Insuffizienz der Klappen und damit eine 
Strömungsänderung der Blutbahn geschaffen hat. 

H. Sachs (Berlin). 

b) Gefäße. 

Gerl ach und Harke (Hannover): Ein Beitrag zur Frage der 
Entstehung der Blutdrucksteigerung und Pulsverlangsamung bei 
Kompression arteriovenöser Aneurysmen. (Klin. Wochschr. 1924, 
22, 980.) 

Kompression arteriovenöser Aneurysmen bewirkt Blutdrucksteige- 
rung und Pulsverlangsamung auch nach Ausschaltung des Gefäß- 
sympathicus durch Lumbalanaesthesie. Die Blutdrucksteigerung kommt 
demnach nicht reflektorisch (Frey), sondern rein mechanisch zustande, 
die Bradykardie durch Vagusreizung. Nach Wiederherstellung normaler 
Gefäßverhältnisse bleiben diese Symptome aus. 

H. Sachs (Berlin). 

IV. METHODIK. 

A. Weber (Nauheim): Über die Deutung des Elektrokardio¬ 
gramms. (Klin. Wochschr. 1924, 23. 1032.) 

Darstellung' der Grundbegriffe der Elektrokardiographie, der 
Theorie des Aktionsstromes, der Ableitungsbedingungen uncfeingehende 
Erläuterung des Einthovenschen Schemas vom gleichseitigen Dreieck 
und seiner klinischen Nutzanwendung. H. Sachs (Berlin). 
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VIER SELTENERE HERZBEFUNDE. 

Ein Beitrag zur Herzdiagnostik. 

Von 

Privatdozent Dr. Otto A. Rösler. 

(Aus der mediz. Univers.-Klinik in Graz , Vorstand: Hofrat Prof. Dr. H. Lorenz). 

In der Literatur sind zwar zahlreiche Beobachtungen interessanter 
Herzfälle mitgeteilt, trotzdem erscheint es von Wert einige ganz seltene 
Herzfälle unserer Klinik festzulegen, insbesondere da sie alle in vivo 
richtig diagnostiziert werden konnten. Die Fälle betreffen ein Herz¬ 
aneurysma, eine rezurrierende Wandendokarditis mit Septumdurchbruch, 
einen offenen Ductus Botalli und einen kompletten Herzblock durch 
Karzinom-Metastasen im Septum. 

Der erste Fall betrifft einen zur Zeit seines Todes 56 Jahre alten 
Bäcker, den wir im Laufe seiner letzten sieben Lebensjahre wiederholt 
zu beobachten Gelegenheit gehabt haben. 

Anamnestisch ist hervozuheben, daß er mit 30 Jahren an nässenden 
Papeln ad anum gelitten habe, vom Primäraffekt weiß er nichts. Ein 
Jahr später 7 Wochen daüernder Ikterus. Mit 43 Jahren litt er an 
reißenden Hand- und Ellbogengelenkschmerzen, die sich in Zugluft 
immer verstärkten. 

Zwei Jahre später, also im 44. Lebensjahre bekam er nach einer 
sehr heftigen Aufregung zum ersten Male starke Schmerzen in der 
Herzgegend nebst Herzklopfen, wobei er das Gefühl hatte als ob der 
Herzmuskel gedehnt, gezerrt würde, anschließend traten Atem¬ 
beschwerden auf, die ihn zeitweilig auf den Lehnstuhl zwangen. 
Alkoholabusus wird zugegeben, Nikotinabusus und venerische Affektion 
werden negiert. Die Wassermannsche Reaktion ist mittelstark positiv. 

Aus dem Status sind folgende Daten bemerkenswert: Thorax 
kräftig, breit und tief, die Herzgegend zwischen 4. und 6. Rippe leicht 
vorgewölbt, hier eine auffallend starke diffuse Pulsation. Ein um¬ 
schriebener Spitzenstoß ist innerhalb dieser diffusen Pulsation nicht 
feststellbar. Die Herzdämpfung ist sehr intensiv, beginnt an der dritten 
Rippe und reicht nach rechts bis zum rechten Sternalrande, nach links 
bis zur vorderen Axillarlinie. Kein zweites pulsatorisches Zentrum. 
Die Töne sind an der Spitze und an der Tricuspidalis leise, dumpf, 
über der Pulmonalis und Aorta ist fast nichts zu hören. Keine Akzentuation 
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des zweiten Aortentones. Die Radialis ist weich und mittelweit, die 
Welle ist mäßig hoch, der Puls ist äqual und rythmisch, beiderseits 
gleich, leicht unterdrückbar, RR = 100 — 110. Auch an den Karotiden 
und Kruralpulsen kein Unterschied zwischen rechts und links. 

Die Röntgendurchleuchtung ergab ein nach beiden Seiten, besonders 
aber nach links stark vergrößertes Herz, der linke untere Bogen reicht 
bis beinahe an die Thoraxwand und stellt bei genauerem Zusehen 
keinen gleichmäßigen, einheitlichen Schatten dar, sondern besteht aus 
einem mehr vorne gelegenen kleineren, intensiveren Schatten, der 
lebhaft pulsiert, der Lage nach mehr dem linken Vorhofbogen ent¬ 
spricht, der zweite Schatten lagert sich diesem sichelförmig an, reicht 
weiter nach außen und scheint mehr hinter demselben gelegen zu sein, 
er entspricht dem linken Ventrikel und pulsiert weniger stark. Viel 
eindeutiger ist der Durchleuchtungsbefund bei ventrodorsaler Strahlen¬ 
richtung und auch im ersten schrägen Durchmesser: man sieht deut¬ 
lich an der Stelle des linken Vorhofbogens eine starke bogenförmige 
Vorwölbung, die äußerst lebhaft pulsiert (siehe Abbildung 1). Der 




oberste Teil des Mittelschattens, der Aorta entsprechend ist stark diffus 
verbreitert und sehr lebhaft pulsierend. 

Wir diagnostizierten ein enorm vergrößertes Herz mit einem 
wandständigen Herzaneurysma. Im Laufe der Jahre traten stärkere 
Beklemmungs- und Atemnotszustände mit allgemeinen Dekompensations¬ 
erscheinungen auf, die dann im Jahre 1918 zum Tode führten. 

Die Obduktion (Prof. Al brecht) ergab ein etwa apfelgroßes 
chronisches Aneurysma im Bereiche des linken Vorhofes gegen den 
linken Thoraxraum sich vorwölbend. Der Aneurysmasack ist vollständig 
mit geschichteten thrombotischen Massen ausgefüllt. Reichliche Schwielen¬ 
bildung des Epikards im Bereiche des linken und rechten Ventrikels. 
Concretio cordis cum pericardio. Enorme Hypertrophie des ganzen, 
besonders aber des linken Ventrikels. Schwielige fibröse Verdickung 




D 


ORIGINALE 


263 


der Mitralklappe mit Insuffizienz des linken venösen Ostiums. Chronische 
Aortitis... • ~ 

Die Mitralinsuffizienz konnte mangels eines Geräusches und mangels 
Akzentuation des zweiten Pulmonaltones nicht diagnostiziert werden. 

Der zweite Fall betraf einen 62 Jahre alten Schuhmacher A. M., 
der angab im Jahre 1915 an Gelenkrheumatismus gelitten zu haben. 
Sonst sei er immer gesund gewesen. Seit mehreren Wochen sei er 
appetitlos, habe Schmerzen im Oberbauch und Brechreiz, weswegen 
er am 19. 2. 1923 das Spital aufsuchte. Potus und Nikotin-Abusus 
zugegeben. Bemerkenswert ist, daß Patient keinerlei Herzbeschwerden 
gehabt hat. Die Körpertemperatur schwankte zwischen 36 und 38,5° C. 
Patient ist sehr stark abgemagert und blaß. Die Herzdämpfung beginnt 
an der. 3. Rippe und reicht nach rechts kaum über den linken Sternal- 
rand. Der Spitzenstoß ist im 6. Interkostalraum in der vorderen 
Axillarlinie sehr undeutlich, aber doch tastbar und anscheinend resis¬ 
tent. Links vom Sternum ist im 4. und 5. Interkostalraum ein lautes 
schreiendes systolisches Geräusch hörbar und als Schwirren tastbar. 
Das Geräusch ist über allen Ostien stark hörbar, aber am lautesten 
neben dem Sternum links und dann über der Aorta. Kein zweiter 
Ton hörbar. Man hört das Geräusch auch sehr laut über den Karo¬ 
tiden, den Brachialarterien, über der Aorta abdomin. und auch über 
der Iliaca sin. Hinten ist das Geräusch über dem Thorax nicht tastbar, 
wohl aber überall hörbar, am lautesten im linken Interscapufarraum, 
es übertönt auch das Atemgeräusch bis auf die Gegend unter dem 
rechten Angulus scapul. Vorne ist das Geräusch ohne Stethoskop 
bis auf eine Entfernung von Vs m hörbar. Die Arterie radialis ist 
etwas verdickt, die Pulswelle niedrig, kaum tastbar, Spannung sehr 
niedrig, R R 70 mm Hg, Pulszahl 120. 

Die Röntgendurchleuchtung liegend ergab: Das Herz ist bei 
leichtem Zwerchfellhochstand etwas quergestellt, der linke Ventrikel 
ist hypertrophisch, der rechte Vorhof bei dieser Lage etwas vorspringend, . 
der linke Vorhof nicht vergrößert, die Aorta schmal, nicht elongiert. 

Ich diagnostizierte eine Aortenstenose mit Endokarditis und zog 
wegen der Lokalisation des Punctum maximum dieses lauten, schreienden 
systolischen Geräusches einen erworbenen Septumdefekt, da ein an¬ 
geborener nicht in Frage kam, in Erwägung. 

Die Obduktion (Prof. Beitzke) ergab folgenden Befund: Herz 
etwa 1 */a mal so groß als die Faust der Leiche, die Spitze zeigt nach 
links und reicht bis zur vorderen Axillarlinie, nach rechts überschreitet 
das Herz die Mittellinie um 5 cm, die Muskulatur der linken Kammer 
ist 15—19, die der rechten Kammer 2 — 4 mm dick; Mitralklappen 
ohne Befund. Aortenostium eng, Klappen verdickt und starr, die 
hintere gewulstet; die beiden vorderen mit teilweise polypösen schmutzig 
grauen bis rötlich-grauen Auflagerungen bedeckt, die den Sinus fast 
vollkommen ausfüllen. Unterhalb der vorderen Klappe ist die Kammer¬ 
scheidewand in der Ausdehnung einer Bohne geschwürig zerfressen 
und perforiert. Diesem Durchbruch entsprechend findet sich am Conus 
pulmonal, etwa einen Querfinger unterhalb der Klappen eine wallnuß¬ 
große graurötliche dickwandige Vorwölbung mit einem großen in der 
Achse des Conus pulm. verlaufenden Riß. Tricuspidalis zart. 
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Diagnose: Endocarditis recurrens ulceropolyposa mit Übergreifen 
auf das Septum und geplatztem Aneurysma am Conus pulm., Stenose 
des Aortenostiums. Hypertrophie des linken Ventrikels. Mäßige 
Atherosklerose. Die Lokalisation des Geräusches war für mich maß¬ 
gebend für die Annahme eines (erworbenen) Septumdefektes, der 
in diesem Falle durch die Wandendokarditis entstanden ist. Daß das 
Septumaneurysma sich — da es im Herzen selbst gelagert ist — auch 
dem Röntgennachweise entziehen muß, ist selbstverständlich. 

Als dritten Fall führe iph eine 64jährige Patientin mit klinisch 
diagnostizierbarem Ductus Botalli apertus an. Die autoptische Bestä¬ 
tigung steht allerdings noch aus. Herzbeschwerden verspürt Patientin 
seit 45 Jahren, vorwiegend aber nur nach größeren körperlichen An¬ 
strengungen. Ein echter Gelenkrheumatismus ist der Erkrankung 
nicht vorausgegangen. Anamnestisch sonst nichts von Bedeutung. 
Patientin ist klein, grazil gebaut, keinerlei Dekompensationserscheinungen 
nachweisbar. Die Herzdämpfung beginnt an der 2. Rippe und reicht 
im 2. und 3. Interkostalraum nach links bis außerhalb der Mammillar- 
linie, nach rechts reicht die Herzdämpfung bis zur Mitte des Sternums. 
Der Herzspitzenstoß ist im 6. Interkostalraum in der vorderen Axillar¬ 
linie, wenig hebend, kein Schwirren. Im 2. und 3. Interkostalraum ist 
im Bereiche der der Herzdämpfung aufgesetzten bandförmigen Dämpfung 
besonders in der Mammillarlinie eine deutliche Pulsation mit Schwirren 
tastbar. Hier ist ein lautes, beinahe kratzendes rauhes systolisches 
Geräusch hörbar, neben dem Sternum links starke Akzentuation des 
zweiten Pulmonaltones, außerdem ist der zweite Ton von einem kurzen 
musikalischen Geräusch begleitet und längs des linken Stemalrandes 
hörbar. Über der Aorta ist der zweite Ton leise, aber hörbar. Das 
Geräusch ist über den Karotiden fortgeleitet zu hören, auch über der 
Fossa supraspinata. Die Radiales sind auffallend eng, der Puls ist 
überhaupt klein und niedrig, links aber entschieden kleiner als rechts. 

Bei der Röntgendurchleuchtung (Abbildung 2) sieht man den 
* zweiten linken Gefäßbogen stark erweitert vorspringend und synchron 
mit dem Aortenbogen, aber lebhafter und stärker als diesen pulsieren. 
Die Aorta ist schlank, weniger pulsierend, der linke Ventrikel ist 
stark vergrößert, der rechte Vorhof deutlich halbkugelig vorspringend. 
Für Mitralstenose und Pulmonalstenose, die differentialdiagnostisch 
auch in Betracht kämen, war kein Anhaltspunkt. 

Den vierten Fall sah ich nur konsiliariter auf der zweiten Klasse 
der chirurgischen Klinik. Es handelte sich um einen 47 jährigen 
Uhrmacher, der am 17. Februar 1922 wegen eines Krebses der linken 
Wange operiert wurde und 10 Monate später (Dezember 1922) an 
Metastasen im rechten Deltoideus erkrankte, welche ihm am 12. 3.1923 
exstirpiert wurde. Während dieses Spitalsaufenthaltes bekam er Herz¬ 
beschwerden, Beklemmungsgefühl, Atemnot und das Gefühl des zeit¬ 
weiligen Herzstillstandes, weswegen ich konsiliariter zugezogen wurde. 

Patient nahm eine etwas erhöhte Rückenlage ein und war etwas 
dyspnoisch', sonst blaß und mäßig stark abgemagert. Die Herzdämpfung 
war mäßig intensiv, nicht verbreitert, die Herzspitze im 5. Interkostal¬ 
raum in der Mammillarlinie, wenig hebend. Auffallend war die geringe 
Zahl der Spitzenstöße. Ich zählte 26 in der Minute, auch die Karotis 
und Radialispulszahl schwankte nur zwischen 26 und 28 in der Minute. 
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Auskultatorisch nahm ich 26—28 mal in der Minute ein lautes sys¬ 
tolisches Geräusch wahr, außerdem konnte man aber an der Basis 108 
sehr leise Töne hören, welchen auch ca. ebensoviele Venenpülse am 
Halse entsprachen. Der Kranke war bei freiem Bewußtsein, es waren 
keinerlei Krämpfe zu beobachten. 

Nachdem ich auch ein zweites Mal den Kranken mit den gleichen 
Erscheinungen sehen konnte, nahm ich eine Unterbrechung der Reiz¬ 
leitung im Septum an und zwar durch Ca-Metastasen. 

Leider war es mir aus äußeren Gründen nicht möglich weder 
ein Elektrokardiogramm, noch Sphygmogramme zu machen. 

Am 3.4.1923 wurde unsere klinische Diagnose durch die Obduktion 
(Doz. Go edel) bestätigt. Der Befund war folgender: Im rechten 
Herzohr ein graugelber, derber Knoten von Haselnußgröße. Die 
Herzhöhlen weit, Myokard sehr matsch, blaß graurot. Im Septum 
ventriculor. und zwar in seinem obersten Anteile unter den Aorten¬ 
klappen findet sich ein gut wallnußgroßer, derber, das Septum in 
seiner ganzen Dicke durchsetzender, grauweißer Geschwulstknoten. 
Die Klappenapparate, sind zart und schlußfähig. 


REFERATE. 

I. NORMALE UND PATHOLOGISCHE ANATOMIE 
UND HISTOLOGIE. 

Scholtz, Lilly, Beiträge zur Pankreaspathologie. (Virchows 
Archiv 247; 1; 1924.) 

1. Fall: & 54 Jahre, Fuhrmann. Bluter, kam mit Polyurie ins Kranken¬ 
haus.- Coma Exitus. Sektion ergab bronzefarbene Leber in granulärer 
Atrophie mit Nekrosen des Lebergewebes, Lipomatose, Haemochromatose 
aller Parenchymörgane, Atrophie des Pankreas usw. Der Leichen-Urin 
ergab positive Trommersche und Nylandersche Probe. Blutgefäße des 
Pankreas nur da und dort im Mediabereich hyalin und verdickt. 
Langerhanssche Inseln ziemlich frei von Veränderungen, nur ihre Zellen 
recht klein und siderotisch. 

2. Fall: <? 50 Jahre, ehemaliger Weinhändler. Diabetiker. Tod 
infolge Fußgangrän. Zugleich Lebercirrhose und Ascites klinisch fest¬ 
gestellt Autoptisch: Alte narbige Leberlues, Gallensteinleiden mit 
Druck auf den Duct. Wirsungianus, Stauung von Pankreassaft, insel¬ 
förmige Pankreasfettgewebnekrosen bei Atrophie und Lipomatosis 
des Pankreas, Hypertrophie und Dilatation des Herzens, Stauungs¬ 
katarrh des Magens und Duodenums. Histologisch war eine Pankreas- 
cirrhose mit Adenombildung, ja mit beginnender Adenocarcinombildung 
festzustellen. Die Parenchyminseln des Pankreas schienen vielfach 
durch hyalin veränderte Inselkapillaren ausgezeichnet, sie fielen aber 
meist durch ihren Zellreichtum auf; Mitosen in ihnen wiesen auf 
Regenerationstätigkeit hin. 

3. Fall: 9 48 Jahre, Tumor in abdomine; Carcinom des Pankreas- 
kopfes mit Retention von Speichel im Duct. Wirsungianus, Sialolithiasis, 
Atrophie, Lipomatose und Sklerose des Pankreässchwanzes Ascites. 
Histologisch ein adenomartiger Umbau des Pankreasgewebes mit Aus¬ 
gang in Krebsbildung. Klinisch bestand mäßiger Diabetes. Die Inseln 
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ohne merkbare morphologische Veränderung. Der Ascites erschien als 
Folge der Erfüllung der peritonealen Lymphgefäße mit Krebsmassen; 
dadurch war auch der Pfortaderstamm eingeengt worden. 

4. Fall: d 1 58 Jahre, Gelegenheitsarbeiter. 1921 frische Lues. 
Leichtfertige Unterbrechung der Salvarsankur. 1922 nach Wieder¬ 
aufnahme der Behandlung Salvarsan-Dermatitis, Pneumonie. Autoptisch 
außerdem Leberoedem, großes Pankreas, Lymphknotenschwellung. 
Histologisch Pankreatitis und Psoroplasie des Epithels der Speichel¬ 
gänge. — 

Auf Grund dieser 4 Fälle werden- einzelne Fragen der Pankreas¬ 
pathologie besprochen: »Pankreascirrhose« besteht nur-dann, wenn 
neben Parenchymbeeinträchtigungen und Regenerationserscheinungen 
der Drüse zugleich Bindegewebsvermehrung des Gerüstgewebes erfolgt. 
Bei Lebercirrhose muß nicht auch Pankreascirrhose vorliegen. Unter 
dem Ausdruck »Pigmenteirrhose« der. Bauchspeicheldrüse finden sich 
auch einfach sklerotische und haemosiderotische Pankreata. — Über 
den Diabetes mellitus ist gesagt, daß er nicht ausschließlich insulogen 
entstehen müsse. Gelegentlich sehe man nur einen Teil der Inseln 
erkrankt, ja es komme auch vor, daß gar keine Inselveränderungen 
gefunden werden. Wahrscheinlich aber sind die Inseln am regenera¬ 
tiven Prozeß beteiligt. Haemosiderose des Pankreas muß nicht mit 
Diabetes einhergehen und ist nicht vom Diabetes verursacht Oft 
gehen aber Störungen des Kohlehydratstoffwechsels und des Blut¬ 
farbstoffwechsels Hand in Hand. Gg. B. Gruber (Innsbruck). 

Letterer, E.: Kongenitaler Defekt des Aortenbogens. (Fest¬ 
schrift für M. B. Schmidt, Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anatomie 
33, Sonderband; 15b; 1923). 

Ausführliche Beschreibung des Sektionsbefuiides bei einem 4 Tage 
alten Mädchen, das unter der klinischen Diagnose „kongenitaler Herz¬ 
fehler-“ zum exitus kam. Genaue Beschreibung des Herzbefundes. Es 
handelte sieh um einen kongenitalen Defekt des Aortenbogens, einen 
völlig erhaltenen, stark erweiterten Ductus Botalli, ein offenes foramen 
ovale, und einen Septumdefekt. Nach L. ist die Defektbildung der 
Aorta dadurch zustande gekommen, daß entweder die linke vierte 
Kiemenbogenarterie, aus welcher der Aortenbogen normalerweise ent¬ 
steht, gar nicht angelegt war oder daß derselbe mit den übrigen 
Kiemenbogenarterien, die normalerweise nur kurze Zeit bestehen, eben¬ 
falls zurückgebildet wurde. Die teratogenetische Termihationsperiode 
für die beschriebene Mißbildung fäHt daher in die 3. bis &.• Embryonal- 
woche. Zum Schluß bringt-Verfasser eine ausführliche Beschreibung 
des" Blutkreislaufes unter diesen abnormen Bedingungen Und bespricht 
die dadurch verursachten Mißstände in der regelrechten Blutversorgung 
der einzelnen Organe. Kratzeisen (Mainz). 

Lubarsch, O.: Zur Kenntnis der atypischen Lymphogranulo¬ 
matose. (Festschrift für M. B. Schmidt, Zentralbl. f. allg. Pathol. u. 
pathol. Anatomie 33, Sonderband; 161; 1923). 

Ausführliche makroskopische und mikroskopische Beschreibung 
zweier Fälle von atypischer Lymphogranulomatose, die erst histologisch 
einwandfrei als solche festgestellt werden konnten. In beiden Fällen 
stand der Blutbefund während des Lebens in eigentümlichem Gegen- 
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satz zum histologischem Bild der Veränderungen. Im ersten Falle 
tritt mikroskopisch alles, was in den Bereich exsudativer Entzündung 
gehört, stark zurück und es überwiegt die Wucherung von Lymph- 
getäßdeckzellen, während der Blutbefund dem bei akuten Infektions¬ 
erkrankungen entsprach. Im zweiten Falle trat histologisch mehr der 
exsudative Charakter der Granulomatose auf und hier waren vor allem 
die Lymphocyten und mononucleären Zellen im Blute vermehrt. Außer¬ 
dem wies dieser Fall drei bemerkenswerte Besonderheiten auf: einmal 
die ganz ungewöhnlich große Milz, dann das starke Übergreifen des 
Krankheitsgeschehens auf die mittleren und kleinen Arterien der Milz, 
was wieder Nekrosen und Infarkte im Milzgewebe bedingte und 
drittens die auffallende Beteiligung der Bauchspeicheldrüse mit einfacher 
lymphomatöser Infiltration. Zum Schlüsse streift Verfasser noch kurz 
die Einteilung der Leukämien und macht auf seine früheren Vorschläge 
aufmerksam. Er glaubt, daß man, ebenso wie die pemiciöse fort¬ 
schreitende Anämie in sekundäre und kryptogenetische aufgelöst wird, 
auch bei den Leukämien, sekundäre und kryptogenetische Formen 
unterscheiden sollte. Kratzeisen (Mainz). 

Mönckeberg, J. G.: Das Verhalten des Atrioventrikularsystems 
bei persistierendem Ostium atrioventriculare commune. (Festschrift 
für M. B. Schmidt, Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anatomie 33, 
Sonderband; 144; 1923). 

Verfasser untersuchte an zwei einschlägigen Fällen das Verhalten 
des Atrioventricularsystems. Er bettete die ganzen Herzen ein und 
zerlegte sie in Serienschnitte. Nach ausführlicher Beschreibung der 
mikroskopischen Befunde kommt er zu der Tatsache, daß ifi beiden 
Fällen die Kontinuität der Muskulatur an der Hinterwand des Ohr¬ 
kanals erhalten geblieben und die persistente hintere Verbindung zum 
Atrioventricularsystem geworden ist, während die vorderen Neben¬ 
verbindungen zurückgegangen sind. Die Ansicht von Sdhmaltz, 
eine völlig mangelnde oder verkümmerte Bildung der Spina vestibuß 
oder wenigstens des Septum intermedium bedinge das Zustandekommen 
des persistierenden Ostium atrioventriculare commune, glaubt er an 
Hand seiner histologischen Befunde dahin richtig stellen zu können, 
daß für das Ausbleiben der Verschmelzung der Endothelkissen nur 
ider Befund in Betracht kommt, daß weder das Vorhofsseptum noch 
die Kammerscheidewand sich mit ihren freien Rändern der Ebene 
des Ostium atrioventriculare soweit genähert haben, daß entweder der 
Rand des einen oder der des anderen dem vorerwähnten 'Kissen als 
Gleitbahn hätte dienen können. Kratzeisen (Mainz). 

Kirch, E.: Die Entstehungsweise der rechtsseitigen Herz¬ 
dilatation. (Festschrift für M. B. Schmidt, Zentralbl. f. allg. Pathol. 
u. pathol. Anatomie 33, Sonderband; 126; 1923.) 

; Die. Methode der linearen Herzmessungen, die Verfasser bei Dila¬ 
tation des linken Herzens mit Erfolg angewandt hat, übt ‘ er auch bei 
der Ausmessung der rechtsseitigen Herzdilatation an Leichen aus. 
Er gibt in Tabellenform seine Ergebnisse derselben an 30 Herzen 
wieder ünd kommt auch hierbei zu einer Dreiteilung sämtlicher Fälle 
wie früher schön links. Die erste Gruppe umfaßt 11 Herzen, die sich 
durch isolierte Dehnung der Ausflußbahn des rechten Ventrikels aus- 
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zeichnen, während die Einflußbahn ganz unverändert ist. Die zweite 
Gruppe umfaßt 6 Fälle. Das Charakteristische für diese Gruppe liegt 
darin, daß zu . der Dehnung der Ausflußbahn eine solche der Einfluß¬ 
bahn in mäßigem Grade hinzukommt. Die dritte Gruppe umfaßt alle 
diejenigen Fälle, die eine starke Dehnung der Ausfluß- und Einfluß¬ 
bahn aufweisen, also eine Dehnung des gesamten Ventrikels. Verf. 
sieht in diesen drei Gruppen zu gleicher Zeit eine Steigerung bzw. 
eine Zunahme der Dehnung und Dilatation des rechten Herzens. 
Die rechtsseitige Dilatation entspricht also völlig der Erweiterung des 
linken Herzens. An Bildern und ausgedehnten weiteren Messungen 
konnte er aber nachweisen, daß auch in Einzelheiten ein völlig gleich¬ 
artiges Bild wie links herrscht. Die Ventrikelspitzenteile sind am 
stärksten von der Dehnung betroffen, die Dilatation beginnt stets 
im Endteil der Ausflußbahn gleich unterhalb des arteriellen Ostiums 
und schreitet von hier aus entgegen dem Blutstrom kontinuierlich 
fort. Besonders betont er aber, daß die zugehörigen Ostien und 
Vorhöfe an der Dilatation nicht teilnehmen und daß isolierte Dehnungen 
des Einflußrohres und des Vorhofes bei intaktem Klappenapparat nie 
Vorkommen. Kratzeisen (Mainz). 

Simmonds, M.; Über das Vorkommen von Cystenhygromen 
bei Hydrops fetalis. (Festschrift für M. B. Schmidt, Zentralblatt f. 
allg. Pathol. ü. pathol. Anatomie 33, Sonderband; 90; 1923.) 

Verfasser beschreibt 5 Fälle von Hydrops fetalis und bespricht 
vor allem die histologischen Ergebnisse an der Haut und den blut¬ 
bereitenden Organen. Ausgezeichnet waren 3 seiner Fälle durch Cysten¬ 
bildungen in der Halsgegend. Sämtliche angeführten Fälle entsprachen 
völlig dem Schridde'schen Typus, d. h. es lag auch hier eine schwere 
Veränderung des Blutes und der blutbildenden Organe vor (besonders 
der Milz). Eine besondere Betonung aber bedürfen die ersten drei 
Fälle von S., die eben durch große Cystenbildungen des Halses aus¬ 
gezeichnet waren. Verfasser hält dieselben auf Grund eingehender 
makroskopischer und mikroskopischer Untersuchung für Cystenhygrome 
und glaubt, daß dieselben, die nicht allzuselten und immer nur in 
der Hals- oder Nackengegend anzutreffen sind, auf eine durch das 
Hautödem veranlaßte, bisweilen weitverbreitete Wucherung und Ektasie 
der Lymphbahnen der Subcutis zurückzuführen sind. 

Kratzeisen (Mainz). 

Asch off, L.: Ein Fall ausgedehnter Blutung der Rückenmarks¬ 
häute und des Gehirns nach Lumbalpunktion. (Festschrift für M. 
B. Schmidt, Zentralblatt f. allg. Pathol. u. pathol. Anatomie 33, Sonder¬ 
band; 100; 1923.) 

Ein 9jähriger Junge, der bisher immer gesund war, erkrankte 
plötzlich unter den klinischen Anzeichen einer Menigitis. Eine Lumbal¬ 
punktion wird vorgenommen, die reichlich wasserhellen Liquor unter 
hohem Druck zutage fördert, und eine sofortige Besserung des Allgemein¬ 
befindens bedingt. Nach 1,5 Wochen plötzlicher Tod unter krampf¬ 
artigen Erscheinungen. Die Autopsie deckte eine starke Blutung 
über das ganze Rückenmark und eine starke Blutung in den Ventrikeln 
des Gehirns auf. Für Meningitis kein Anhaltspunkt. Aus den mikro¬ 
skopischen Untersuchungen ergibt sich, daß es sich um eine ältere 
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Blutung gehandelt hat und Verfasser glaubt dieselbe per exclusionem 
auf die Lumbalpunktion zurückführen zu müssen. Die Blutung ist 
langsam entstanden und hat sich ihren Weg durch das Foramen 
Magendi in die Hirnventrikel gebahnt. Die klinische Diagnose ist nach 
dem pathologisch - anatomischen Bilde zweifelhaft. A. glaubt eher 
an epileptiforme Anfälle, denen auch der plötzliche exitus — infolge 
einer ungünstigen Bewegung wurde die tödliche Kompression herbei¬ 
geführt — zuzuschreiben wäre. Kratzeisen (Mainz).. 

Fraenkel, E.: Über die blutgefaß schädigende Wirkung des 
Grippeerregers. (Festschrift für M. B. Schmidt, Zentralblatt f. allg. 
Pathol. u. pathol. Anatomie 33, Sonderband; 104; 1923.) 

Bei der Sektion einer 20jährigen Frau, die an Grippe plötzlich 
verstorben war, konnte Verfasser schon makroskopisch Veränderungen 
an beiden Nebennieren feststellen. Vor allem zeichneten sich die 
Rindenpartien durch eine schmutzig-braune Färbung aus. Mikroskopisch 
fanden sich zahlreiche kleine und mittlere Arterien, die z. T. völlig, 
z. T. streckenweise nekrotisch waren. Der größte Teil des Neben¬ 
nierenmarks war infolgedessen ebenfalls zugrunde gegangen. Fraenkel 
stellt diese Erscheinungen d. h. die Schädigung der Gefäßwände durch 
den Grippeerreger mit den bekannten Krankheitsprozessen an den 
Gefäßen bei Fleckfieber, epidemischer Genickstarre usw. auf gleiche 
Stufe und glaubt, daß einmal die klinischen Erscheinungen, anderer¬ 
seits der schnelle Tod auf den Ausfäll der Nebennierenfunktion zu 
beziehen sind. Kratzeisen (Mainz). 

Großmann, Walter: Über Knochenmark in vitro. (Beiträge zur 
pathol. Anatomie u. z. allgem. Pathologie 72 ; S. 195; 1923.) 

Die Untersuchungen wurden mit Material vorgenommen, das von 
10 Wochen alten Meerschweinchen herstammte. Das Knochenmark 
junger Meerschweinchen ist reich an Lymphocyten, arm an Fettzellen 
und Stützgeweben. Aus dem Explantat wandern zunächst pseudoeosino¬ 
phile und eosinophile Zellen aus, indem sie geradlinig nach der 
Oberfläche des Plasmaklümpchens, offenbar um dort dem Sauer¬ 
stoffbedürfnis zu genügen. Den rasch beweglichen polymorphkernigen 
folgen die trägeren rundkernigen Elemente. Verhältnismäßig spät 
wandern oder wachsen aus die Lymphocyten und die Reticulo-Endo- 
thelien. Rote Blutzellen gehen bald unter Haemolyse zugrunde. 
Normoblasten stoßen bald ihren Kem aus, leben dann aber noch als 
Schatten eine Zeit lang weiter. Am empfindlichsten von den myelo¬ 
ischen Formen sind die reifen pseudoeosinophilen Zellen, die unter 
Kariolyse und -rhexis zugrunde gehen. Lebensfähiger sind die eosino¬ 
philen Zellen, auch die eosinophilen Myelocyten. Am 2. Tag haben 
die unreifen Granulocyten sich bereits über den ganzen Plasmatropfen 
ausgebreitet. Amitotische Zellteilungen, nicht aber Mitosen wurden 
gefunden, dabei spielten sich auch ständig Protoplasmaknospungen ab, 
sodaß sich der Umfang der einzelnen Zellen stark abminderte. All¬ 
mählich nimmt die Vitalität der Zellen ab. Die. Myelocyten verlieren 
ihre Arfgranula, in ihnen treten Fettröpfchen auf, sie nähern sich in 
der Form den Lymphocyten, behalten aber noch lange die charak¬ 
teristischen Oxydasereaktionsfähigkeiten. Zellverbände öder Syncytien 
treten nicht auf. Lymphocyten gingen nicht in Plasmazellen über. 
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Übergänge von Lymphocyten in Polyblasten wurden nicht gesehen. 
Histiocyten wachsen verhältnismäßig spät aus. Freie Reticulumzellen 
und Endothelien sind schwer zu unterscheiden. Letztere speichern 
Karmin, teilen sich mitotisch und bilden syncytiale Netze. Die Reti¬ 
culumzellen teilen sich ebenfalls mitotisch, wandern aber beträchtlich 
und sind sehr polymorph; auch sie können Syncytien bilden; andere 
verschmelzen mit Hilfe der Pseudopodien mit ihresgleichen zu sog. 
Kultur-Riesenzellen; unter diesen sind Gebilde ganz analog den 
Fremdkörper-Riesenzellen. Mit Knochenmarks-Riesenzellen haben sie 
nichts zu tun. Diese sind Abkömmlinge der Knochenmarks-Fettzellen. 
Eine Entstehung echter lymphoider Zellen in der Plasmakultur aus 
Reticulo-Endothelien ist nicht zu beweisen. Dagegen entstehen kleine 
basophile, karminspeichemde Zellen mit bläschenförmigem Kern, ohne 
Oxydasereaktion als Dauerformen aus den Reticuloendothelien des 
Knochenmarkes. Ob sie einer Weiterentwicklung in Lymphocyten 
oder Granulocyten fähig sind, läßt sich heute an Hand der Ergebnisse 
der Plasmakultur in vitro noch nicht sagen. 

' G g. B. G r u b e r (Innsbruck). . 

Herxheimer, Gotthold: Über „akute, gelbe Leberatrophie“ 
und verwandte Veränderungen. (Beitr. z. pathol. Anatomie u. z. allgem. 
Pathologie 72; 56; 1923.) * , . • 

Es handelt sich um ein sehr ausführliches Referat, auf das hier 
hingewiesen werden soll, weil es sowohl aut die Gefäßirrita,tion in der 
akut dystrophen Leber, auf die dadurch bedingten Parenchym-Bliitungen, 
als auf die koordinierte Fettdegeneration im Herzgewebe Rücksicht 
nimmt Auch wird der Nachweis geführt, daß infolge der Autolyse 
der Leberzellen und der Schädigung der angrenzenden Kapillatwände 
Gallenkapillaren ihren Inhalt direkt in die Blutbahn ergießen können, 
Was den schweren begleitenden Ikterus klar, stellt. (Reiche Literatur¬ 
angaben.) Gg. B. Gru b er (Innsbruck). . 

S c h ö n i g, Albert: Über die retrograde Embolie und Thrombose 
in den Nebennierenvenen, ihr Zustandekommen und ihre Diagnose. 
(Beitr. z. pathol. Anatomie u. z. allg. Pathol. 72; 580; 1924.) 

Es werden' 2 Fälle beschrieben, welche die makroskopische Dia¬ 
gnose der retrograden Embolie mit größter Wahrscheinlichkeit zuließen. 
Bei mikroskopischer Untersuchung' ergeben sich beiderseits lokale 
Thrombosen — nicht aber rückläufige Embolien, was man aus der 
histologischen Struktur der Blutschorfbildungen wohl erkennen und 
erschließen kann. Daraus erwächst die Forderung, die Diagnose der 
rückläufigen Embolie nur nach genauester mikroskopischer Unter¬ 
suchung zu stellen. Die Ursachen für autochthone Nebennieren- 
Thrombosen sind in erster Linie allgemeine Kreislaufstörungen . und 
intrathorakale Erkrankungen. . Gg. B. Gr üb er (Innsbruck). 

Heine, J.: Über einen Fall von hyalin bindegewebiger Dege¬ 
neration des Herzens, der Nieren und der Schilddrüse. (Beiträge 
z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 72; 590; 1924.) 

Fall eines 70jähr. Mannes mit — leider nicht histologisch unter¬ 
suchtem Lymphogranulom des Halses, Arteriosklerose, chron. Nieren¬ 
leiden, Bronchitis. Drüsenpakete schwanden unter Arsen- und Röritgen- 
bestrahlungs-Kur. Oedeme und Ascites je nach Behandlung mit Digi- 
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talis und Diureticis schwankend. Zunehmende Atemnot. Tod. — 
Sektionsdiagnose: Nephritis, beginnende sekundäre Schrumpfnieren, 
hochgradige Hypertrophie beider Herzventrikel, besonders des linken. 
Mäßige Dilatation beider Herzkammern. Mäßige Arteriosklerose auch 
der Kranzgefäße. Stauungsmilz. Atrophie und Oedem der Leber. 
Bronchitis. Tracheitis; Doppelseitiger Hydrothorax mit Kompression 
der Unterlappen. Magenkatarrh. Haemorrhagische Magenerosionen. 
Dünn- und Dickdarm-Katarrh. Geringe Prostata-Hypertrophie. Hyper- 
aemie und Oedem des Gehirns. Spondylitis deformans. Kyphoskoliose 
der Brustwirbelsäule. In Herz, Niere und Schilddrüse fand sich ein 
eigenartiges glasig glänzendes, wie gequollen erscheinendes Binde¬ 
gewebe in starker Vermehrung. Amyloidfärbungen sprachen nicht an; 
gleichwohl ist nicht auszuschließen, daß ein Achrooamyloid vorlag; 
ob man sich für Amyloid oder Hyalin entscheiden soll, ist kaum fest¬ 
zustellen. Die Herzhypertrophie war muskulärer Natur. Die Möglich¬ 
keit einer primär entzündlichen Nierenaffektion mit sekundärer Herz¬ 
hypertrophie und -Fibrosis, sowie mit sekundärer Schilddrüsen-Fibrosis 
verwirft Autor. Auch die Möglichkeit koordinierter Veranlassung-der 
Herzhypertrophie durch Nieren- und Schilddrüsen-Affektion wird als 
unbefriedigend erklärt. Wahrscheinlich liegt vielmehr ein Krankheits¬ 
bild sui generis vor mit gemeinsamer Ursache. Ob als Ursache eine 
Angina mit nachfolgender Nephritis oder die Lymphogranulomatose 
zu gelten hat, ist nicht festzustellen. Gg. B. Grub er (Innsbruck), 

- H. PHYSIOLOGIE UND EXPERIMENTELLE PATHOLOGIE. 

Hetönyi, G6za (Budapest): Die alimentäre Glykosurie bei 
den diffusen haematogenen Nierenkrankheiten. (Ztschr. f. kl. Med. 98) 
H. 5 und 6.) 

Verf. hat die Zuckerausscheidung nach Dextrosezufuhr an Nephrosen, 
akuten und chronischen Glomerulonephritiden sowie an Nephrosklerosen 
untersucht und kommt zu dem Schlüsse, daß bei den tubulären Nieren¬ 
erkrankungen (Nephrosen) eine erhöhte Zuckerdurchlässigkeit (echte 
renale Glykosurie) besteht. Bei einem Teile vorwiegend glomerulärer 
Erkrankungen kann eine verminderte Zuckerdurchlässigkeit (Dichtung) 
festgestellt werden. Es gibt gewisse Anhaltspunkte, die diesen Zustand 
als einen funktionellen, vielleicht durch Adrenalin oder adrenalinähnliche 
Substanzen hervorgerufen erscheinen lassen. Gäbert (Leipzig). 

Mendel, Ernst: Die Blutharnsäure als Indicator für die 
Prüfung der Nierenfunktion. (Ztschr. f. kl. Med. 99; H. 4 bis 6.) 

Mendel geht von den Untersuchungen von H. Strauß über 
die Beziehungen des Reststickstoffgehaltes zum Hamsäuregehalt des 
Blutes bei Nierenkrankheiten, von denen die gichtischen Erkrankungen 
ausgenommen sind, aus und bringt in Tabellenform die Ergebnisse 
seiner vergleichenden Untersuchungen über den Reststickstoff- und 
Hamsäuregehalt des Blutes bei Herz- und Nierenkranken. Verf. kommt 
zu dem Schluß, daß einem normalen Reststickstoffgehalt bei Herz- 
und Nierenkrankheiten kein normaler Hamsäuregehalt des Blutes 
entsprechen muß und daß umgekehit mit dem Anstieg des einen 
keine Erhöhung des anderen Wertes stattzufinden braucht. Es hat sich 
ferner gezeigt,, daß — bei Ausschluß von Gicht oder nucleogen vermehrter 
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Harnsäure, wie z. B. bei Leukaemie, Polycythaemie, Vergiftungen, 
Tumoren, Pneumonie — eine Erhöhung der Bluthamsäure als nephrogen 
zu deuten ist und daß weiterhin ein normaler Bluthamsäure-Befund 
abhängig ist von der Unversehrtheit des vasculären Nierenapparales. 
Eine Hyperurikaemie weist bei Nierenkranken auf eine Störung des 
Vascularsystems hin, wobei ein Wert von mehr als etwa 9 mg% 
meist prognostisch ungünstig zu deuten ist. Gäbert (Leipzig). 

Hasebrok: Über die Bedeutung des selbständigen peripheren 
Blutkreislaufes für Muskelarbeit und Körpertraining. (Zeitschr. f. 
d. ges. physik. Therapie 28 ; Heft 2/3.) 

Aus der Feststellung, daß in der Organperipherie des Körpers 
unter Umständen Zirkulationsselbständigkeit besteht, werden die Konse¬ 
quenzen für die Vorgänge bei Muskelarbeit gezogen. Die Leistungs¬ 
fähigkeit des gesamten Organismus hängt von dem Anpassungsver¬ 
mögen ab, mit dem das periphere Triebwerk den Anforderungen nach- 
kommen kann, die von außen an Körper und Geist herantreten. 

Als Grundlage für das Verständnis dieser Vorgänge dienen einmal 
die Gesetze der Osmose, dann die Quellungs- und Abquellungszustände, 
denen der lebende Muskel als Kolloid unterliegt. Mit der Organ¬ 
funktion setzt eine lokale aktive Strömung des Blutes ein; die sich 
der Skelettmuskel, Wenn er zur Arbeit veranlaßt wird, zunächst durch 
Blutdurchfluß aus dem Gewebe, der Peripherie selbst besorgt. Diese 
aktiven kapillaren Vorgänge kommen solange in einer Senkung des 
Blutdrucks zum Ausdruck, als das Arbeitspensum des Muskels in 
einem gewissen optimalen Verhältnis zu seiner zirkulätorischen Eigen¬ 
leistungsfähigkeit steht. Damit ist auch ein Gradmesser für die Re- 
ajctionsschwelle des Herzens gegeben: solange die Arbeitsmuskeln die 
Durchströmung selbst besorgen, tritt durch verstärkten Blutzustrom 
zum Herzen lediglich eine Vergrößerung des Schlagyolumens ein; 
erst wenn das zirkulatorische Leistungsvermögen der Muskulatur über¬ 
schritten wird, tritt Steigerung des Minutenvolumens durch Zunahme 
der Herzfrequenz in den Vordergrund. Unter Zugrundelegung dieser 
Gedankengänge wird im einzelnen die Bedeutung von Übung und 
Training für die Zirkulationsvorgänge im Körper erörtert, und es wird 
damit eine wissenschaftliche Begründung für die gesundheitliche Be¬ 
deutung des Zanderns gegeben. Grünbaum. (Bad Nauheim). 

Moog, van der Emde, Angenitzky: Vergleichende Unter¬ 
suchungen über den unmerklichen Gewichtsverlust in Wasser-, 
künstlichen Kohlensäure- und Kochsalzbädern. (Zeitschr. f. d. ges. 
physik. Therapie 28; Heft 2/3.) 

Es wurde der unmerkliche Gewichtsverlust in Wasser- und künst¬ 
lichen Kohlensäure-Bädern einerseits und in Wasser- und künstlichen 
Kochsalzbädem anderseits innerhalb der Temperaturgrenzen von 24 
bis 40° C bestimmt. Hierbei ergab sich für das Wasserbad, daß der 
Gewichtsverlust innerhalb der Indifferenzzone minimal ist, während er 
sowohl bei zunehmender wie : bei abfallender Wassertemperatur ansteigt', 
bei zunehmender Temperatur wird diese Erscheinung durch erhöhte 
Hautwasserabgabe, bei tieferer Temperatur durch vermehrte Wasser¬ 
abgabe durch die Lungen und gesteigerte Kohlensäureprodüktiön 
bedingt. Für das Kohlensäurebad wurden prinzipiell gleiche Fest- 
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Stellungen gemacht, woraus geschlossen wird, daß die Wirkung dieses 
Bades vornehmlich durch die absolute Temperatur bestimmt wird. 

Vergleicht man das Verhalten des unmerklichen Gewichtsverlustes 
bei Kochsalz und Wasserbädern, so ergibt sich, daß oberhalb des 
Indifferenzpunktes bei beiden Bädern ein Gewichtsverlust stattfindet, 
während unterhalb der Indifferenztemperatur beim Kochsalzbad im 
Gegensatz zum Wasserbad, nicht eine Gewichtsabnahme, sondern sogar 
eine leichte Gewichtszunahme erfolgt. Diese wird dadurch erklärt, daß 
der Kochsalzniederschlag auf der Haut und das damit zurückgehaltene 
Wasser den Gewichtsverlust immer mehr überkompensiert. 

Grünbaum (Bad Nauheim). 

m. KLINIK, 
a) Herz. 

Grödel, Fr. und Hubert, Georg (Nauheim): Der Einfluß der 
kardialen und innersekretorischen Komponente beim Ausfall des 
Wasserversuchs. Zt. f. kl. M. 99; H. 4—6. 

Verf. empfehlen den Volhardschen Wasserversuch der Nieren¬ 
funktionsprüfung auch zur Funktionsprüfung des Zirkulationsapparates. 
Bei geringgradiger Kreislaufinsuffizienz leidet lediglich die Wasser¬ 
ausscheidung, bei stärkerer auch die Diluationsfähigkeit und nur bei 
der schwersten schließlich die Konzentration. Störungen der Konzen¬ 
tration oder der ganzen Akkommodationsbreite ohne gleichzeitige 
Wasserretention kommen bei kardialen Störungen nicht vor. Besonders 
wichtig in Bezug auf die Diagnose und Therapie wird der Wasser¬ 
versuch von Verf. für die Fälle angegeben, in denen er eine klinisch 
noch nicht wahrnehmbare Kreislaufschwäche aufdecken kann. Bei 
einer postrheumatischen Mitralinsuffizienzstenose und Aorteninsuffizienz, 
die klinisch keinerlei Stauungs- oder Insuffizienzerscheinungen „außer 
quantitativ nicht nachweisbaren Eiweißspuren eines hochgestellten 
Urins“ bot, fand sich beim Wasserversuch eine hochgradige Wasser¬ 
retention, bei ungestörter Diluation und Konzentration. Am nächsten 
Tage bekam Pat. subfebrile Temperaturen, es entwickelte sich eine 
chronische Sepsis mit Beteiligung des Endocards. In ähnlicher Weise 
verschafften sich Verf. öfter nur durch den Wasserversuch Aufschluß 
über latente Herzinsuffizienzen. ■ 

Bei Mischung von Nieren- und Kreislauferkrankungen, bei denen 
die Frage, welche von beiden den pathologischen Ausfall des Wasser¬ 
versuchs bedingt, schwierig ist, läßt sich die Entscheidung nach zweck¬ 
mäßiger Behandlung des Kreislaufs an wiederholten Wasserversuchen 
fällen. Ist die Wasserausscheidung nach der Behandlung normal, dann 
ist die kardiale Komponente die Ursache für die anfangs festgestellte 
Abweichung. Ausgenommen sind die Fälle ganz akuter Nieren¬ 
erkrankung mit Kreislaufinsuffizienz, bei denen eine vorübergehende 
Nierenfunktionsstörung nach mehrwöchiger Behandlung ebenfalls ver¬ 
schwinden kann. Umgekehrt kann bei klinisch ausgesprochener, 
scheinbar rein kardial bedingter Insuffizienz der Wasserversuch eine 
gleichzeitige Funktionsstörung der Niere aufdecken, obwohl klinische 
Anhaltspunkte für eine Nierenerkrankung nur angedeutet sind. 

Es wird noch die Wasserversuchskurve eines Falles von allge¬ 
meiner endogener Adipositas mit schweren vasomotorischen und 
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innersekretorischen Störungen, der in gewissen Zügen an Myxoedem 
erinnerte, angeführt. Die Wasserausscheidung war, obwohl keine 
sichtbare Kreislaufinsuffizienz oder Zeichen einer Nierenerkrankung 
vorhanden waren, hochgradig gestört; dabei war die Konzentration 
vollkommen erhalten, die Diluation überhaupt nicht erkennbar. 

Gäbert (Leipzig). 

b) Gefäße. 

K.Löwenberg (Hamburg): Über die Syphilis des Zentralnerven¬ 
systems und der Aorta. (Klin. Wochschr. 13; 531; 1924.) 

Progressive Paralyse geht in Vs der Fälle mit einer benignen 
Aortitis einher, die ohne Beteiligung der Herzklappen und ohne Ver¬ 
engerung des Anfangsteiles der Koronargefäße verläuft und nur selten 
zu Aneurysmen oder zu Herzinsuffizienz führt. Wohl aber bei der 
Malariatherapie der progr. Paralyse ist mit einem Versagen der Kreis¬ 
lauforgane zu rechnen. H. Sachs. 

Andre-Thomas: Le syndrome de la chalne sympathique et 
l’anövrisme de l’aorte. (Presse med. 32; 321; 1924.) 

Bei einem 61jährigen Mann mit luetischem Aortenaneurysma waren 
Zeichen von Sympathikuslähmung feststellbar. Sie war vollständig am 
linken Arm, unvollständig im Bereich der linken Hals- und Kopfhälfte und 
zeigte sich in erhöhter Wärme, verminderter Schweißsekretion, fehlendem 
pilomotorischem Reflex der befallenen Körperteile. Eine Beteiligung 
der Augen war nicht nachzuweisen. Das Aneurysma, welches die 
vordere Brustwand vorwölbte, konnte nicht die Ursache der Sympathikus¬ 
störung sein. Bei der Röntgenuntersuchung ließ sich tatsächlich eine 
2. Ausbuchtung der Aorta feststellen, welche in der Höhe des 3. Inter¬ 
kostalraumes nach hinten bis zur Wirbelsäule sich erstreckte und den 
Grenzstrang in der Höhe des 3. Vertebralganglions komprimierte, 
dieselbe Stelle, auf welche die Analyse der Sympathikusstörung hinwies. 

Jenny (Aarau). 

IV. METHODIK. 

Von Haynal, Emmerich und Kellner, Daniel: Elektro- 
cardiogrammstudien am Foetus in utero. (Ztschr. f. kl. Med. 98; 
H. 5 und 6.) 

Verf. versuchten bei Schwangeren mittels Bindeelektroden aussen 
vom Bauch (Gegend des Fundus uteri bis oberhalb der Symphyse) 
Elektrocardiogramme des Foetus in utero abzuleiten und fanden neben 
Ausschlägen, die dem Elektrocardiogramm der Schwangeren entsprechen, 
Verzitterungen, die ihrer Ansicht nach mit dem foetalen Elektro¬ 
cardiogramm nicht in Zusammenhang stehen. Sie fanden bei Kontroll- 
versuchen an Nichtschwangeren und Männern dieselben Erscheinungen 
und bringen diese mit der Atmung in Zusammenhang. 

Gäbert (Leipzig). 

V. THERAPIE. 

a) Experimentelle und klinische Pharmakologie. 

Körner (Würzburg): Klinische Erfahrungen mit Scillaren. (Klin. 
Wochschr. 24; 1072; 1924.) 

Scillaren zeigt auch in Tabletten (4 mal täglich 0,2 g) gute, besonders 
diastolische und diuretische Wirkung ohne Kumulation und Neben¬ 
erscheinungen.’ H. Sachs (Berlin). 
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W. L e w y (Reichenhall): Die Bekämpfung arteriosklerotischer Be¬ 
schwerden. (Fortschr. d. Med. 2; 1924.) 

Eine Empfehlung der von der Firma Sarsa, chem.-pharmaz. G. m. 
b. H., Berlin unter dem Namen „Cigli“ eingeführten Kombination von 
Citronensäurediglycerinester, Viscum album und Elixir chinae calisa- 
gae als Prophylaktikum und Mittel gegen die arteriosklerotischen Be¬ 
schwerden. 

Objektiv konnte Verfasser ein Sinken des Blutdruckes durch 
regelmäßig fortgesetzte Behandlung mit Cigli feststellen. — Subjektive 
Erfolge waren: Besserung des Schlafes, Nachlassen des Schwindel¬ 
gefühls und der asthmatischen Beschwerden. 

Auf die erfahrungsgemäß für die Arteriosklerotiker nützlichen 
diätetischen Maßnahmen will Verfasser dabei aber nicht verzichten. 

Krone (Sooden-Werra). 

Viko, L. E., Marvin, H. M. und White, P. D. (Boston): A 
clinical study report on the use oi Quinidin sulphate. (Arch. of 
intern. Medicine Vol; 31 ; Nr. 3). 

Die Erfahrungen bei chronischem Vorhofsflimmem waren sehr 
gut. Von 75 Fällen wurden 2 /# sehr günstig beeinflußt und zur Norm 
gebracht. Das andere Drittel zeigte eine vorübergehende Besserung. 
Auch bei der paroxysmalen Vorhofstachykardie scheint der Erfolg 
mit Chinidin gut, während es bei Herzblock versagt. Es ist hierbei 
sogar gefährlich. S c h e 1 e n z (Trebschen). 

b) Physikalische und chirurgische Therapie. 

Henius (Berlin): Systematische Brombehandlung der Hyper¬ 
tonie. (Klin. Wochschr. 1924. 21, 958). 

Periodische Bromkuren bewirkten stabilbleibende Blutdrucksenkung 
und Rückgang der subjektiven Beschwerden der Hypertoniker. 

H. Sachs (Berlin). 

Matth es (Königsberg i. Pr.): Über die physiologischen Grund¬ 
lagen der Hydrotherapie. (Zeitschr. f. ärztl. Fortbildung 21; 164; 1924.) 

Zusammenfassender Vortrag über den gegenwärtigen Stand der 
Kenntnisse über die physiologische Wirkung der Hydrotherapie. Ein¬ 
gehend behandelt wird die Wirkung derselben auf das Gefäßsystem 
und besonders der Rolle der Kapillaren, v. Lamezan (Plauen). 


BÜCHERBESPRECHUNGEN. 

F. Deutsch und E. Kauf (Wien): Herz und Sport. Klinische 
Untersuchungen über die Einwirkung des Sportes auf das Herz. 
107 S., 35 Abbildungen. (Berlin 1924, Urban & Schwarzenberg.) 
Preis 4.80 M. 

In der überaus wichtigen, noch umstrittenen Frage, wie wirkt 
sportliches Training auf das Herz, werden die von den Verf. jahrelang 
gemachten Untersuchungen zahlreicher Sportler übersichtlich geordnet 
und aus den Erfahrungen einheitliche Richtlinien aufgestellt zur 
Beurteilung der sportlichen Eignung. Hierbei wird als Maßstab die 
Bestimmung der Herzgröße, und zwar im Wesentlichen die Vergleichung 
der Transversaldurchmesser der Orthodiagramme zugrunde gelegt. Diese 
werden zum Körpergewicht und zur Thoraxbreite in Beziehung gesetzt, 
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unter Berücksichtigung des Alters und der körperlichen Entwicklung 
im Sport. Dabei ergab sich, daß der gelegentlich ausgeübte sogen. 
Vergnügungssport keine Vergrößerung des Herzens zeitigt. Auch im 
regulär betriebenen Kampfsport ist die Herzvergrößerung, d. h. die 
Verbreiterung des Transversaldurchmessers, keineswegs etwa eine regele 
mäßige Folge des Sportes. Sowohl im Prozentsatz wie in der Größe 
der Veränderungen lassen die verschiedenen Sportarten abweichende 
Befunde erkennen. Dem Grade der Veränderungen nach stehen die 
Skiläufer an erster Stelle. Dann folgen die Ruderer, Radfahrer und 
Schwimmer. Wesentlich geringere Vergrößerungen weisen die Ringer,' 
Leicht- und Schwerathleten auf, und die geringste die Boxer und 
Fechter. Die ersten Jahre der Sportübung führen zu einem allmählichen 
Ansteigen der Herzgröße, auffallende Vergrößerung setzt gewöhnlich 
erst später ein. Insofern sind die Gefahren des Kampfsportes im 
Mannesalter größer als bei Jugendlichen. Die Größenzunahme wird, 
schon wegen ihrer raschen Entwicklung und Rückbildungsfähigkeit, 
als Dilatation, nicht als Hypertrophie, gedeutet. Sie beruht auf 
Schwankungen im Herzmuskeltonus, wie die häufig beobachtete Brady¬ 
kardie der Sportler auf Erhöhung des Vagustonus. Den klinischen 
Befunden (accidentelle Herzgeräusche, gespaltene Töne, verstärkten 
2. Pulmonalton) kommt nach Ansicht der Verf. keine pathologische 
Bedeutung zu. Maßgebend sei die radiologische Kontrolle. 

Bei der Beurteilung der Herzvergrößerung ist neben dem Einfluß 
psychischer Erregungen auch der konstitutionelle Faktor zu beachten. 
Denn wiederholt war ein familiär gleichartiges Verhalten gegenüber 
sportlicher Einwirkung auf das Herz zu beobachten. Langjährige ver¬ 
gleichende Nachprüfung an einem großen Material (über 1000 Fälle) 
stützt die Auffassung, daß das Gleichbleiben der Herzgröße 
während sportlicher Betätigung die häufigste Erschei¬ 
nung ist. Wo eine Vergrößerung einsetzt, kann sie beim Aussetzen 
des Sportes zwar zurückgehen, im allgemeinen aber tendiert eine 
Vergrößerung zu weiterem Fortschreiten. Stärkere Grade von Sport¬ 
herzvergrößerung sind nicht als harmlos anzusehen und zwingen 
schließlich zum Verbot sportlicher Betätigung. Selbst eine jahrelang 
ohne Schaden ausgeübte Sportarbeit kann plötzlich ohne ersichtliche 
Ursache zu einer Kammerdilatation führen. Deshalb fordern Verf. die 
obligatorische, fachärztliche Untersuchung im Sportbetrieb mit fort¬ 
laufender, zeitlich unbegrenzter Kontrolle. 

Die anschaulich geschriebene Abhandlung bietet neben eingehender 
Berücksichtigung der bereits vorliegenden Literatur einen guten Über¬ 
blick über das Thema »Herz und Sport«. Das sehr reiche Material 
ist in kritischer Würdigung der die Herzgröße bestimmenden Faktoren 
tabellarisch übersichtlich verarbeitet. Befremdlich bleibt immerhin, daß 
für die Beurteilung der Funktionstüchtigkeit des Herzens ausschließlich 
der Transversaldurchmesser des Herzschattenbildes herangezogen wird. 
Wie sich die Sportarbeit auf das Gefäßsystem auswirkt, und wieweit 
der Blutdruck zu beachten wäre, das kommt in der Darstellung leider 
nicht zum Ausdruck. Die interessante Studie ist nicht nur für die 
Sporthygiene von großer Bedeutung, auch für die Herzklinik bildet 
sie einen wertvollen Beitrag. H. Sachs (Berlin). 
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GEFÄSS - STUDIEN. 

Von 

Raphael Ed. Liesegang. 

Institut f. physikal. Grundlagen d. Medizin , Frankfurt a. M. 

I. Wandspülung. Seit einigen Jahrzehnten ist bekannt, daß 
man lange, sehr feine Kapillaren bei einem chemischen Versuch im 
Reagenzglas entstehen lassen kann. Ein Kristall von Eisenvitriol um¬ 
gibt sich in einer verdünnten Wasserglaslösung (Natriumsilikat) bald 
mit einer dünnen Kieselsäurehaut. Dann steigen feine Schläuche aus 
dem so gebildeten Sack empor, die 20 und mehr cm Länge erreichen 
können. Da diese mannigfaltige Verzweigungen bilden, hat man eine 
äußere Ähnlichkeit mit niederen Gewächsen darin erblickt und mehr 
auf die äußere Form als auf die Vorgänge im Innern geachtet. Unter 
den letzteren ist jedoch einer, welcher zum Verständnis der Vorgänge 
in den Blutkapillaren beitragen könnte. Hat nämlich ein solcher 
Schlauch die Flüssigkeitsoberfläche erreicht, so wird dort sehr viel 
Flüssigkeit von ihm ausgepreßt. Wasser tritt aus osmotischen Gründen 
unten in den Sack ein, in welchem der Kristall und eine starke Lö¬ 
sung von Eisensulfat enthalten ist. Da die Kieselsäuremembran starr 
ist, muß diese Flüssigkeit durch den Schlauch nach oben gepreßt 
werden. Bei der Umsetzung entsteht im Schlauch unlösliches Ferro- 
hydroxyd in Form feiner Flocken. Wie können diese mit der Flüssig¬ 
keit nach oben gepreßt werden, ohne die mikroskopisch feinen Lumina 
der Kapillaren bald zu verstopfen? Unter der Lupe sieht man, wie 
diese Flocken gar keine Neigung haben, sich festzusetzen. 

Auch die Flüssigkeit in den Schläuchen ist höher konzentriert als 
diejenige des Wasserglases. Deshalb tritt auch durch deren (wasser¬ 
durchlässige) Membran Wasser ins Innere. Dieser Wasserdurchtritt ver¬ 
ursacht nun eine ständige Spülung der Innenwände der Schläuche. 
Sollte sich etwas von dem Niederschlag festgesetzt haben, so wird er 
weggetrieben. — Es unterliegt keinem Zweifel, daß eine solche Spülung 
der Innenwand auch bei Blutgefäßen möglich ist und so ein Festhaften 
der korpuskulären Elemente erschwert. 

II. Elektrifizierung. Sendet man einen Strom durch eine 
Flüssigkeit, in welcher kleine Teilchen schweben, so wandern diese 
bekanntlich unter dem Einfluß der Elektrizität. Auch das Umgekehrte 
dieser Kataphorese ist bekannt: Es entsteht Elektrizität, wenn man 
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Flüssigkeiten durch Kapillaren hindurchpreßt. Es ist seltsam, daß man 
bisher au! die Möglichkeit nicht geachtet hat, daß solche „Strömungs¬ 
potentiale“ auch bei der Bewegung des Bluts in den Blutgefäßen ent¬ 
stehen. 

Vielleicht laden dieselben die kolloiden und korpuskularen Teilchen 
des Blutes ständig auf, und wirken so gegen Koagulation und Agglu¬ 
tination derselben. Daneben besteht außerdem die Möglichkeit, daß 
sie zu abnormer Osmose Anlaß geben, d. h. es könnte unter gewissen 
Umständen das Wasser einer konzentrierteren Lösung durch die Blut¬ 
gefäßwanderung zu einer weniger konzentrierten Lösung wandern. Die 
Nichtbeachtung solcher Vorgänge kann leicht Anlaß geben, von vitalen 
Durchlässigkeitsverhältnissen zu sprechen und ihre nur physikalisch¬ 
chemische Deutungsmöglichkeit zu leugnen. 

III. Saugewirkung. Im Gegensatz zu den beiden Vorgenannten 
ist diejenige mechanischer Art, welche sich aus dem Aufsatz von 
G. Hauffe (Mediz. Klinik 1924, Nr. 18) über „ein künstliches zweck¬ 
mäßig schlagendes Herz“ ableiten ließe. Hauffe bringt einen dünnen 
Gummischlauch, durch welchen Wasser strömt, zur regelmäßigen Pul¬ 
sation, indem er lokal geringfügige Strömungshindernisse anbringt. Be¬ 
züglich der an sich sehr interessanten, vorsichtigen Vergleiche mit der 
Pulsation des Herzens und von Arterien muß auf das Original ver¬ 
wiesen werden, besonders auch darauf, wie die Streitfrage, ob die 
Herztätigkeit myogen oder neurogen sei, dadurch beantwortet wird, 
daß beiden Vorgängen ein mechanischer Reiz zu Grunde liegt, welcher 
durch diese rein physikalische Pulsation bedingt wird. Was hier be¬ 
sonders interessiert, ist der Mechanismus der lokalen rhythmischen Ver¬ 
engerung und Erweiterung des Gefäßmodells: Das Stromhindemis wirkt 
ähnlich wie eine Wasserstrahlluftpumpe. Dadurch wird stromaufwärts 
eine Saugwirkung auf die Schlauchwandung ausgeübt. Der Schlauch 
schließt sich. Dadurch hört die Saugwirkung auf, und er dehnt sich 
wieder usw. Hauffe hätte noch folgende Konsequenz daraus ziehen 
können: Bei durchlässiger Schlauchwandung müßte jene lokale Saug¬ 
wirkung einen Übertritt von Flüssigkeit aus dem benachbarten Gewebe 
ermöglichen, der die normale Osmose unterstützen, aber auch eine 
anormale Osmose bewirken kann. — Beim Hau ff eschen Modell fehlt 
die Durchlässigkeit der Wandung, bei den Silikatgewächsen die Elastizität 
Beides wäre bei weiteren Untersuchungen zu vereinigen. Dazu könnten 
als Vorbild jene Gelatinekapseln dienen, mit welchen einige Russen 
gearbeitet haben; dann aber besonders auch die von H. Schade 
(Klin. Wochenschr. 3; 869; 1924) beschriebenen glyzerinhaltigen Kol¬ 
lodiumkapillaren. Letzterer verweist außerdem auf eine weitere Trieb¬ 
kraft für den Flüssigkeitsaustausch zwischen Blut und umliegendem Ge¬ 
webe, nämlich auf den Quellungsdruck der Blutkolloide. 

IV. Physiologische Kapillarthromben. L. Berczeller j 
(Bioch. Zeitschr. 149; 502; 1824) nimmt ap, daß die zeitweilige Ver¬ 
stopfung einer Kapillare durch steckenbleibende Blutkörperchen eine 
physiologische Notwendigkeit sei. Auch das Plasma kommt dann 
durch Fibrinogen-Gerinnung zum Stillstand. Ein Teil der Oxydations¬ 
vorgänge soll nach Berczeller an der Oberfläche der roten Blut¬ 
körperchen stattfinden, indem der Gewebssaft in die Blutbahn tritt 
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Man darf im Anschluß hieran annehmen, daß umgekehrt auch ein 
Austritt von Bestandteilen aus dem Kapillarlumen in die umgebenden 
Gewebe hierdurch begünstigt wird. W.Jacobj (Arch. f. exper. Pathol. 
98; 55; 1923; 102; 95 u. 124; 1924) erzeugte mittels Formaldehyd 
Thromben auch in größeren Gefäßen. Hier kam es zuweilen zu einer 
Übertreibung des Physiologischen, nämlich zu einem Ödem in der 
Nachbarschaft. Jacobj nahm zu dessen Erklärung eine gesteigerte 
Durchlässigkeit der Blutgefäßwandungen an. Bei der stark gerbenden 
Wirkung des Formaldehyds ist eine solche jedoch unwahrscheinlich. 
Vielleicht genügt hier die Ultrafiltration, welche unler dem lokal ge¬ 
steigerten Druck möglich wird. 

Erfolgt die von Berczeller angenommene Oxydation innerhalb 
des Gefäßes, so wird dort der osmotische Druck erhöht, Wasser tritt 
ein und bewirkt so die Wandspülung (nach I), welche zur Beseitigung 
des Hindernisses führt 

V. Zum Arterioskleroseproblem. C. R. H. Rabl (Klin. 
Wschr. 2; 202; 1923) hat darauf hingewiesen, daß bei höherem Druck 
der Kohlensäuregehalt des Blutes erhöht ist. Damit ist auch das Löse¬ 
vermögen für Kalksalze erhöht. Tritt nun eine Blutdrucksenkung ein, 
so wird Kohlensäure abgegeben, und ein Teil des Kalkes geht in die 
unlösliche Form über. Dazwischen liegt die übersättigte Lösung der 
Kalksalze, in welcher sie in die Gefäßwandung eindiffundieren können, 
um sich dort niederzuschlagen. 

Nicht ein dauernd hoher Blutdruck wäre also gefährlich wegen 
dieser Kalkeinlagerung, sondern der Wechsel. Nach dieser Auffassung 
sollten also jene Mittel, welche zeitweise eine Blutdrucksenkung herbei¬ 
führen, nicht gegen Arteriosklerosebildung geeignet sein. 

Rabl rechnete bisher nur mit jenen Schwankungen des Blut¬ 
druckes, welche den gesamten Organismus betreffen. Nach dem Vor¬ 
genannten wird man aber auch lokale Wechsel in Betracht ziehen 
müssen. 


REFERATE. 

I. NORMALE UND PATHOLOGISCHE ANATOMIE 
UND HISTOLOGIE. 

Dürr, Richard: Banti-Milz und hepatolienale Fibrose. (Zieglers 
Beiträge zur pathol. Anat. und zur allg. Pathologie 72; H.2, S.418, 1924.) 

Nach einer Schilderung des Standes der Kritik an der Berech¬ 
tigung zur Aufstellung eines Begriffes der Bantischen Krankheit unter 
Benennung zahlreicher Literaturstellen (vgl. dazu auch Gg. B. Grub er 
im Dtsch. Archiv f. klin. Mediz. 122; 381, 1917) fragt Autor, ob sich 
die Banti-Milz prinzipiell von der Milz bei Lebercirrhose unterscheidet, 
wie Banti und seine Schüler sagen. (Wie Ref. früher in den oben 
zitierten „Bemerkungen über die Bantische Krankheit“ angeführt, haben 
die deutschen Autoren an dem ihnen bisher bekannten Material diese 
Frage verneint). An dieser Frage hängt die Berechtigung der Auf¬ 
stellung des ganzen Begriffes des Morbus Banti. — Will man dazu 
Stellung nehmen, ist zunächst wesentlich, wie Banti selbst die Ver¬ 
änderungen der Milz in seinen Fällen beschrieb. Autor gibt den 
italienischen Text der Ban tischen Originalarbeit (Sperimentale 48 
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[Sezione Biologica, fase. V und VI], 1894) wieder, da er schwer auf¬ 
findbar ist. Wesentlich ist auch eine briefliche Mitteilung von Banti 
an Aschoff über diese Veränderungen. Sie lautet wörtlich: Beim 
Morbus Banti finden sich in der Milz Veränderungen der Pulpa und 
der Follikel: 

„Die fibroadenischen Veränderungen der Pulpa sind im ganzen 
Organ fast gleichmäßig verbreitet: vorhanden sind sie von Anfang an, 
d. h. von der Zeit an, da es möglich wird, die Krankheit zu dia¬ 
gnostizieren. Die ausgebreiteten und annähernd gleichmäßig durch 
die ganze Milz hin sich findenden Veränderungen sind durchaus nicht 
nur dem Morbus Banti eigentümlich: man findet sie in vielen anderen 
Milzkrankheiten. Es gibt keinen Morbus Banti ohne Fibroadenie der 
Pulpa, aber es kann Fibroadenie der Pulpa vorhanden sein, auch 
außer dem Bereich des Morbus Banti: 

Die fibroadenischen Veränderungen der Follikel setzen ein ent¬ 
weder rings um die Zentralarterie oder rings um den Abschnitt der 
Arterie, welcher vor den Follikeln liegt (Präfollikulararterien). Langsam 
breiten sie sich aus in den Follikeln und auch in der Pulpa, welche 
die Präfollikular-Arteriolen umgibt. Die nach und nach befallenen 
Follikel werden schließlich zu sklerotischen Knötchen, behalten jedoch 
mehr oder weniger vollkommen das retikuläre Aussehen des klein¬ 
maschigen lymphatischen • Gewebes. 

Die Follikel erkranken nicht alle gleichzeitig oder fast gleichzeitig: 
sie werden vielmehr sukzessiv befallen, während eine mehr oder 
weniger große Anzahl normal erscheint. Somit finden sich auch in 
Jahre alten Fällen von Morbus Banti die Veränderungen der Follikel 
in ihren verschiedenen Stadien, in etlichen eben beginnend, in anderen 
bereits abgeschlossen. 

Die fibroadenischen Veränderungen der Follikel sind es, welche 
am besten den Morbus Banti kennzeichnen. Fehlen sie, dann schließt 
„das mit Sicherheit die Krankheit aus.“ 

Dürr hat zu seinen Untersuchungen Originalpräparate von Banti 
zum Vergleich eingesehen. Darnach unterscheiden sich die Milzen 
bei Bantischer Krankheit, von denen bei Lebercirrhose durch eine 
Sinus-Hyperplasie, während differentialdiagnostisch unsicher erscheint 
die follikuläre, bzw. präfollikuläre Fibrosis (Fibroadenie) und die 
Trabekelaufsplitterung. Treffen alle diese 3 Punkte zu, liegt eine 
Banti-Milz vor. In 7 deutschen Fällen fand Dürr die Kriterien der 
Bantischen Milzveränderung gegeben. In drei weiteren Fällen handelte 
es sich nur um Banti-ähnliche Milzen, primäre fibroädenische Spleno¬ 
megalien ohne Leberbeteiligung. Kontrollen an Milzen von Menschen 
mit Lebercirrhose ergaben auch hier eine periarterielle Fibrosis in 
wechselnder Ausbildung, ebenso die Trabekelaufsplitterung, dagegen 
keine Sinushyperplasie. ' Typische Bilder sind ferner bei fibrösen 
Splenomegalien die subkapsuläre Fibrosis und die trabekulären Hämatome, 
letztere vielleicht auf „Selbstzerreißung“ der vergrößerten Milz zu 
beziehen und später zu Eisenpigmentablagerung im Trabekel führend. 

Eine Deutung all dieser Bilder kann durch Annahme eines ent¬ 
zündlichen oder degenerativen Prozesses, von einer im Gefäßsystem 
kreisenden Noxe aus bedingt, gesucht werden, sie erklärt aber nicht 
alles. Der Hauptgesichtspunkt für eine einheitliche Erklärung ist der 
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mechanische: es sind zerrende und dehnende Kräfte am Gerüstwerk 
der Milz durch die aufquellende mehr Platz beanspruchende Pulpa; 
sie sind der Anlaß zu den verschiedenen Formen der Fibrose, zur 
Trabekelaufsplitterung und -Zerreißung. Für einen spezifischenKrankheits- 
prpzeß sind diese graduell verschiedenen Anpassungen zweier extremer 
Möglichkeiten in der Milz nicht beweisend. 

Georg B. Gruber (Innsbruck). 

Baum (Leipzig): Allgemeines über das Lymphgefaßsystem der 
Haustiere, insbesondere Unterschiede im Verhalten des Lymph¬ 
gefäßsystems verschiedener Tierarten. (Med. Gesellschaft Leipzig, 
Sitzung v. 19. 2. 1924, ref. Med. Kl. 20 ; 505; 1924.) 

Es werden interessante Mitteilungen über den Bau des Lymph¬ 
gefäßsystems, die Größenunterschiede und die Änderung der Lymph¬ 
knoten bei verschiedenen Tierarten gemacht. Es ist durchaus unzulässig, 
Lymphgefäßbefunde bei einer Tierart auf eine andere zu übertragen. 

v. Lamezan (Plauen). 

Askanazy, M.: Die Pathogenese der tödlichen Blutungen bei 
Krebsen. (Festschrift f. M. B. Schmidt, Zentralbl. f. allg. Pathol. 
u. f. pathol. Anatomie 33; Sonderband; 386; 1923.) 

Ausführliche makroskopische und mikroskopische Schilderung von 
7 Fällen verschiedenartiger Carcinome mit tödlichen Blutungen. Ver¬ 
fasser kommt auf Grund seiner ausgedehnten histologischen Unter¬ 
suchungen zu dem Schlüsse, daß die Berstung von Arterien nicht auf 
direkte Arrosion der Gefäßwände durch aktives Einwuchem des Car- 
cinoms bedingt sei, sondern der Effekt eines sekundären Prozesses 
sei, meistens der einer Nekrose und anschließender entzündlicher 
Reaktion. Nur selten konnte A. das Eindringen von Krebszügen in 
die Arterienwand nachweisen. Und auch in diesen Fällen hatten 
dieselben niemals die Intima der Gefäße durchbrochen. Eine eindeutige 
Erklärung für das Zustandekommen der Nekrose kann Verfasser nicht 
geben, immerhin glaubt er als einen wichtigen Faktor den mechanisch¬ 
traumatischen und den sekundär-infektiösen* annehmen zu dürfen. Vor 
allem scheint ihm dafür zu sprechen, daß schwere arterielle Blutungen 
in einem geschlossenen Tumor außerordentlich selten sind. Ob Strahlen¬ 
behandlung für die tödliche Blutung verantwortlich gemacht werden 
kann, hält er für unwahrscheinlich, da in seinem untersuchten Material 
bestrahlte und unbestrahlte Carcinome enthalten sind. 

Kratzeisen (Mainz). 

Schlesinger, Benno: Beiträge zu den Lage- und Bildungs¬ 
anomalien der Niere, des weiblichen Genitales und der Vena renalis 
sinistra. I. anat. Inst. Univ. Wien. (Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. 
Physiol. 248; H. 1/2; S. 297 -318 ; 1924.) 

Die Erfahrungen Schlesingers sind auch für die Gefäßlehre 
von Interesse. 

Fall 1. Hufeisenniere mit 4 völlig getrennten Harn¬ 
leitern und vier kräftigen Arterien, von denen außer den 
typischen 2 Art. renales eine Arterie zum linken oberen Nierenpol 
^wischen Tripus Halleri und Mesenterica sup. entspringend verläuft, 
-eine' vierte vorne unter der Mesenterica inferior entspringende in den 
Hilus nahe der unteren Polgegend des r. Nierenanteils sich einsenkt; 
eine fünfte schmächtige Arterie komtnt aus der Sacralis media und 
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mündet in den unteren Verwachsungsanteil. Die Ureterenpaare jeder 
Seite dieses Falles sind als Ureter fissus festgestellt. Die Theorie 
von Alezais, wonach primäre Gefäßanomalien die Nierenform-Ano- 
malie bedingen würden, weist Autor zurück. Als typische Varietät 
ergab sich, daß der linke Nierenanteil seine Vene hinter der Aorta zur 
unteren Hohlvene sandte. Diese Vene stand mit der Vena hemiazygos 
in Verbindung. Schlesinger neigt zur Annahme von Felix, daß 
die Nachniere bei ihrer kranialwärts gerichteten Wanderung sich nach 
und nach an die Gefäße des rete arteriosum mesonephidicum anschließt 
und die bleibende Nierenarterie eine Arteria mesonephitica ist. Er 
glaubt nun, wenn etwa dieses Rete infolge frühzeitiger Rückbildung 
der Umiere keine kranial gelegenen Gefäße mehr aufweist, daß dann 
das kopfwärtige Wandern der Nachniere ein Ende haben müsse. Es 
wäre, so meint der Autor, denkbar, daß eine schnelle Rückbildung 
der Umiere, vorausgesetzt, daß sie überhaupt vorkommt, gleichzeitig 
Defektbildungen der mit ihr in innigem morphologischem Zusammen¬ 
hang stehenden Wölfischen oder Müllerschen Gänge, d. h. Mißbildungen 
von deren Derivaten auslöst, während die Keimdrüsen als schon sehr 
frühzeitig selbständige Gebilde intakt bleiben würden. Schlesinger 
will diese hypothetische (unwahrscheinliche! Ref.) Erklärung nur für 
Nierendystopien und da nicht generell für alle angewendet wissen. Für 
die Genitalanomalien mit Dystropien oder Aplasie der Niere verlangt 
er als Erklärung ausgedehnt angelegte Systemstörungen: »mit der 
bloßen Annahme der Beeinflussung der Nachnieren-Wanderung durch 
die Umiere via Gefäßsystem« kommt man ohne Hilfshypothesen nicht 
aus. 

Fall 2. Kuchennieren mit Gefäßanomalien bei einem 
einjährigen Mädchen. Die Venen der rechten etwas tiefer 
liegenden Niere steigen aus dem Hilus ziemlich steil auf, vereinigen j 
sich streckenweise und trennen sich dann wieder, um knapp über¬ 
einander in die Cava inferior zu münden. In diese Vene mündet die 
rechte vena ovarica. An "der Form der rechten Niere fiel vor allem 
auch der Hilus auf, der kranial sich mehr in medialer, caudal in fron¬ 
taler Richtung offen zeigte. Solche Torsionen darf man nicht auf die 
Einwirkung der Leber zurückführen. Man findet sie auch bei Becken- i 
nieren; ferner findet sich bei Watt (Symmetrical bilateral dystopia of 
the kidneys usw., Anat. reCord. 19; 1920) der Fall einer beiderseitigen, 
verlagerten Kuchenniere, wo jeweils der Hilus sich offen von vorne 
lateral nach hinten um das Organ spiralig angelegt erwiesen habe. 
Auch x dort mündete die vena spermatica in die rechte Renalvene. 

Fall 3. Beckenniere, Kuchenniere, Uterus bicornis 
mit rudimentärem rechten Horn und Fehlen der pars isthmica 
der Tube (illustriert an zwei ganz hervorragend schönen Bildern). Die 
linke Niere war eine Kuchenniere mit nach vorn gerichtetem Hilus, 
die rechte Niere war eine Beckenniere mit Gefäßverbindung aus, bzw. 
nach der Gabelung der großen Rumpfgefäßstämme (Aorta, bzw. Vena 
iliaca com. sin. knapp vor der Vereinigung mit der Vena iliaca com. 
dextra), sowie aus und nach den linksseitigen gemeinsamen Iliacalgefäßen. 
Ein Arterienast zieht aus der rechten Arteria hypogastrica zum Hilus 
der rechten Beckenniere, ein starker Zweig der lk. Art. iliac. communis 
geht direkt zum unteren Pol der lk. Kuchenniere. Die Einzelheiten 
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der Genitalmißbildung beschreibt Autor genau und bespricht die 
Deutungsversuche des Zustandekommens der Entwicklungsstörung. 

Gg. B. Gruber (Innsbruck). 

v. Meyenburg, H.: Einiges über Arterienfurchen des Schädel¬ 
daches. (Festschr. f. M. B. S c h m i d t, Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. 
Anatomie 33, Sonderband; 232; 1923.) 

Verfasser stellt die beiden Ansichten über die Entstehung tiefer 
Arterienfurchen im Schädeldach einander gegenüber. Daß sich die 
Gefäße, wie Franke und Fick meinen, durch eine Klopf- und 
Hämmerwirkung ein Bett im Knochen graben, weist er ebenso zurück 
wie Loeschke und Wein hold t. Auf Grund seiner eigenen Unter¬ 
suchungen an einer größeren Anzahl von einschlägigen Fällen, stimmt 
er den letztgenannten Autoren in ihrer Ansicht zu. Dieselbe geht da¬ 
hin: Wenn der Druck des Schädelinhalts auf die Schädelknochen 
verringert wird, erfolgt eine Anbildung neuen Knochens auf der Innen¬ 
seite der Schädelkalotte und, da die Arterien fest mit dem Knochen 
verwachsen sind, so werden sie durch die neugebildete Knochenan¬ 
lage immer mehr umwachsen. Die Gefäße bleiben also an der 
alten Stelle d. h. der ursprünglichen Knochenoberfläche liegen, trotz¬ 
dem sie jetzt dem Knochen eingelagert sind und es so aussieht 
als ob sie sich eingegraben hätten. Zum Schlüsse führt v. M. noch 
einen Fall von Schädelbruch mit Blutung in das Schädelinnere an; 
in diesem Falle war die tiefe Gefäßfurche und die feste Verwachsung 
des Gefäßes mit dem Schädelknochen für den letalen Ausgang in 
erster Linie verantwortlich zu machen. Kratzeisen (Mainz). 

Hedinger, E. und Christ, A.: Zur Bedeutung des hämor¬ 
rhagischen Lungeninfarktes im Alter. (Festschr. f. M. B. Schmidt, 
Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anatomie 33, Sonderband; 355; 1923.) 

An einem großen Leichenmaterial machen die Verfasser auf die 
Häufigkeit des Lungeninfarktes infolge Embolie der Lungenarterien 
bei Greisen (d. h. Männern und Frauen im Alter über 60 Jahre) 
aufmerksam. Sie fanden im ganzen bei 6,66 Prozent sämtlicher Greise 
Lungeninfarkte, die nur in 0,90 Prozent auf einer autochthonen Lungen¬ 
arterienthrombose beruhten. Im Gegensatz zu dieser relativen Häufig¬ 
keit des pathologischen Befundes steht die Seltenheit des klinischen 
Befundes. Nur in 6 Prozent der Fälle war klinisch die Diagnose auf 
Lungeninfarkt gestellt worden. Im weiteren folgen genaue statistische 
Angaben über Alter der Patienten, Häufigkeit bei Männern und Frauen 
usf. Zum Schlüsse lenken die Verfasser vor allem die Aufmerksamkeit 
der Kliniker auf diese Tatsache und ermahnen sie nicht nur an 
Pneumonie, sondern auch an Lungeninfarkte bei infiltrativen Prozessen 
in den Lungen besonders bei Greisen zu denken. 

Kratzeisen (Main/:). 

Jo res, J.: Über die Folgezustände einseitiger totaler Resorptions¬ 
atelektase der Lungen. (Festschr. f. M. B. Schmidt, Zentralbl. f. 
allg. Pathol. u. f. pathol. Anatomie 33, Sonderband; 332; 1923.) 

Ausführliche makroskopische und mikroskopische Beschreibung 
zweier Fälle von hochgradiger Atrophie einer Lunge und kompen¬ 
satorischer Hypertrophie der anderen. Im ersten Falle handelt es 
sich um einen 38j. d 1 , der an recurrierender Endocarditis und ihren 
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Folgeerscheinungen gestorben war. Der linke Bronchus war am Hilus 
der Lunge fast völlig verlegt durch Hyperplasie der Schleimhaut. Der 
Stammbronchus war in seinem weiteren Verlaufe bindegewebig ver¬ 
schlossen. Das Lungengewebe zeigte links bindegewebige Verdickung 
der Alveolarwände, Verkleinerung der Alveolen und Untergang der¬ 
selben. Der zweite Fall betraf eine 29j 9, die an einer Aortitis 
luetica mit Herzaneurysma litt. Den Anlaß zur Atelektase der linken 
Lunge bildete hier der Durchbruch eines Aortenaneurysmas in den 
linken Bronchus mit völligem Verschluß des Lumens. Ausführliche 
Besprechung der bisher in der Literatur niedergelegten Fälle von 
Atelektase einer Lunge. Verfasser hält die Einteilung solcher Fälle, 
wie sie Schuchardt aufstellt, für durchaus berechtigt: 1) primäre 
Mißbildung einer Lunge, 2) durch fötale Erkrankung einer Lunge 
bewirkte Atrophie des ursprünglich wohl angelegten Organs, 3) sekundär 
erworbene Atrophie, und reiht seine beiden Fälle in die dritte Gruppe 
ein. Kratzeisen (Mainz). 

H. PHYSIOLOGIE UND EXPERIMENTELLE PATHOLOGIE. 

Castillo: Über pathologisch-anatomische Befunde und das 
Verhalten der Spirochaeten beim experimentellen Morbus Weil 
des Meerschweinchens, insbesondere über die durch Spirochaeten 
erzeugten Lebernekrosen. (Virchows Archiv 247; 520, 1924). 

Die Weilsche Krankheit gehört zu den Spirochaetosen. Sie läßt 
sich auf das Meerschwein übertragen. Die Spirochaeta nodosa (Hübener 
und Reiter), bzw. icterohämorrhagica (Inada und Ido), bzw. ictero- 
genes (Uhlenhut und Reiter), kann im defibrinierten Patientenblut 
oder mit Harn auf das Meerschwein übertragen werden durch intra¬ 
peritoneale Injektion. Im Meerschweinchenkörper wird die Spirochaete 
angereichert. Die Tiere werden schwer krank und sterben zwischen 
dem 5. und 12. Tag nach der Impfung unter Vergiftungserscheinungen. 
Während nun beim Menschen mit Weilscher Krankheit die Leber im 
wesentlichen nur ein Bild der Stauung mit Blutaustritten zeigt, ist 
beim Meerschweinchen die Feststellung von Gewebsnekrosen in der 
Leber möglich geworden. Umschriebene submiliare bis miliare Ne¬ 
krosen — ähnlich den Nekroseherdchen bei Typhus und Paratyphus — 
ließen als Erzeuger bei Levaditi-Färbung Spirochaeten teils in ver¬ 
einzelten Exemplaren, teils in Bändern, Klumpen, Bündeln und Knäueln 
erkennen — namentlich auch am Rand gegen die angrenzenden, wohl 
erhaltenen Lebergewebszonen. Die Nekrosen werden teils auf Verlegung 
von Gefäßen (Kapillaren der Leberzellbalken) mit Spirochaeten, teils 
auf giftige Produkte der Mikroorganismen zurückgeführt. 

Gg. B. Grub er (Innsbruck). 

Pribram und Klein (Prag): Über den Cholesteringehalt des 
Blutserums bei arteriosklerotischem Hochdruck. (Md. Kl. 20, 572, 
1924). 

Untersuchungen des Blutserums auf den Cholesteringehalt bei 
arteriosklerotischem Blutdruck haben zu folgenden Ergebnissen geführt: 

Bei der überwiegenden Zahl aller Fälle von Hochdrück findet 
man eine Hypercholesterämie. Am stärksten war der Cholesteringehalt 
bei den malignen Sklerosen mit den Zeichen einer schweren Nieren¬ 
insuffizienz erhöht; aber auch bei den gutartigen Hypertonien bestand 
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eine Hypercholesterämie. Sie fehlte aber diesen meistens, wenn eine 
hochgradige kardiale Insuffizienz mit Stauungsödem bestand. Ebenso 
verhielt es sich bei den malignen Sklerosen. 

v. Lamezan (Plauen). 

Romm, O. S. (Kiew). Zur Bestimmungsmethode der Umlaufs¬ 
zeit des Blutes im Kreislauf. (Pfl. Arch. 202; 14; 1924.) 

Es wurde die Stewardsche Methode der Bestimmung der Um¬ 
laufszeit verwendet. (Festellung der Zeit, die zwischen der Injektion 
einer Salzlösung in eine Vene und ihrem Erscheinen in einem bestimmten 
Blutgefäß vergeht.) Zur Ausschaltung der persönlichen Gleichung des 
Untersuchers wurden alle wesentlichen Momente des Versuches auto¬ 
matisch graphisch registriert. Als Versuchstiere wurden Hunde von 
ca. 20 kg Gewicht benutzt. Die Umlaufszeit im kleinen Kreislaut 
wurde bei natürlicher Atmung zwischen 4,0 und 7,6 Sekunden schwankend 
gefunden, bei künstlicher Atmung zwischen 3,8 und 7,6 Sekunden. 
Die Umlaufszeit für großen und kleinen Kreislauf zusammen schwankte 
in den einzelnen Versuchen zwischen 8,9 und 12,8 Sekunden. 

Bruno Kisch (Köln). 

I w a i, M. (Berlin). Untersuchungen über den Einfluß der Wasser¬ 
stoffionenkonzentration auf die Coronargefäße und die Herztätigkeit. 
(Pfl. Arch. 202; 356; 1924.) 

„ Schon bei geringer Steigerung der H-Ionenkonzentration der Nähr¬ 
lösung tritt eine Erweiterung, bei Verminderung der [H] eine Ver¬ 
engerung der Coronargefäße beim isolierten Katzenherzen ein. Das 
Optimum der Kontraktiönshöhe des Herzens bei annähernd gleicher 
Frequenz liegt etwa bei dem H-Ionengehalt, der der normalen Blut¬ 
reaktion entspricht (Ph = 7,5). Bruno Kisch (Köln). 

Schenk, P. (Marburg). Untersuchungen über die Grundlagen 
des Stoffwechsels des Herzens. I. Mitt Der Kohlenhydrathaushalt 
des Herzens. (Pfl. Arch. 202; 315; 1924.) 

Es wurden die Herzen gleichmäßig ernährter, durch Verbluten 
getöteter Hunde zur Untersuchung verwendet. Die Herzen wurden 
zur Unterbrechung der fermentativen Prozesse sogleich in siedende 
Kalilauge oder kalten Alkohol oder in flüssige Luft gebracht. Außer 
dem Glykogen wurden noch die in 60%igem Alkohol löslichen und 
durch Säurehydrolyse zu reduzierendem Zucker verwandelbaren Ver¬ 
bindungen (die Verf. als »Zwischenkohlenhydrate« bezeichnet) bestimmt, 
und ferner die Milchsäure. Nach dem Pflügerschen Verfahren wurde 
Glykogen gefunden: Im Herzen 0,43610 0,5591 g%, im Oberschenkel¬ 

muskel der gleichen Tiere 0,5018 — 0,61628 g%. Die Werte nach der 
Meyerhofschen Methode bestimmt waren für Herz 0,2986 - 0,5656 g °/ 0 , 
für Oberschenkefmuskel 0,3091 0,450 g %. Die Menge der Zwischen¬ 

kohlenhydrate war beim Herzen 0,0822 — 0,0958 g % beim quer¬ 
gestreiften Muskel 0,0950 — 0,1280 g %. Beim Arbeiten mit flüssiger 
Luft ergaben sich Glykogenwerte für Herz zwischen 0,3688 und 
0,5124 g %, beim Oberschenkelmuskel 0,4598—0,5708 g °/ 0 . Die 
Zwischenkohlenhydrate machten fast stets % der Gesamtkohlenhydrate 
aus, die fürs Herz 0,5598 — 0,7471 g % betrugen, für den Oberschenkel¬ 
muskel 0,6081 — 0,7602 g ö / 0 . Die Milchsäuremenge betrug bei Ver- 
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Wendung flüssiger Luft beim Herzen 0 — 0,672ig % beim quergestreiften 
Muskel 0,0277 - 0,0595 g %. e 

Auf Grund seiner Versuche hält Verf. das Vorkommen meßbarer 
Mengen von Ruhemilchslure im gesunden W^rmblütermuskel für sehr 
fraglich. Bruno Kisch (Köln). 

Schenk, P. (Marburg). Untersuchungen über die Grundlagen 
des Stoffwechsels des Herzens. II. Mitt. De?'Phosphorsäurehaushalt 
des Herzens. (Pfl. Arch. 202; 329; 1924). '' 

Der Gesamtphosphorsäuregehalt des Herzens ist meist größer als 
der der Skelettmuskulatur des gleichen Tieres. Auch die Menge der 
Lactacidogenphosphorsäure war im Herzmüskel größer als in der 

Skelettmuskulatur. BHuno Kisch (Köln)) 

Schenk, P. (Marburg). Untersuchungen über die Grundlagen 
des Stoffwechsels des Herzens. III. Mitt. V Der Kohlehydrat- und 
Phosphorsäurehaushalt des geschädigten Herzens. (Pfl. Arch. 202; 
337; 1924.) 

Nach 3—4 stündiger Chloroformnarkose : lagen die Glykogenwerte 
für Herz- und Schenkelmuskulatur des Hundes an der unteren Grenze 
der beim Normaltier gefundenen. Wesentlich gesteigert war die Menge 
der Zwischenkohlehydrate (Traubenzucker ynd die alkohollöslichen 
durch Säurehydrolyse in reduzierende Kohlenhydrate verwandelbaren 
Stoffe). Ihre Menge betrug ca. Vs der Gesajgtkohlehydratmenge. (In 
der Norm Vs). Stark gesteigert waren au$h die Milchsäurewerte, 
sowohl unmittelbar, als auch noch 2 Tage, ; nach der Narkose. Ihr 
Wert war im Skelettmuskel noch höher als ijp Herzen. 

Die Gesamtphosphorsäure wurde durch 4m Narkose nicht wesent¬ 
lich verändert, die Lactozydogenphosphorsäure war am quergestreiften 
Muskel deutlich, am Herzen weniger ausgesprochen erhöht, während 
die von Embden sogenannte Restphosphorsäure vermindert war. 
Ferner untersuchte der Verf. bei Hunden die Folgen von Injektion 
0,l%iger Blausäurelösungen 0,8—1,0 mg pro Ko. Die Glykogen¬ 
werte waren bei Herz und Skelettmuskel niedriger als in der Norm, 
die Milchsäurewerte etwas höher als normal und die Werte der 
Zwischenkohlenhydrate (siehe oben) stark vermehrt, bis zur Menge 
von Vs der Gesamtkohlehydratmenge. Auch die Lactacidogenphosphor¬ 
säure war, besonders im Herzmuskel, der Norm gegenüber etwas erhöht. 

Schließlich wurden Herzen von Hunden untersucht an denen 
elektrisches Kammerflimmern ausgelöst war. Die Glykogenwerte waren 
unverändert, die Milchsäurewerte sehr hoch. Auch die Lactacidogen- 
werte deutlich gesteigert. Zu diesen letzteren Versuchen ist aber zu 
bemerken, daß während des (2 — 3 Minuten dauernden) Flimmems, 
die Herzgefäße ja nicht durchströmt und durch den gestörten Blut¬ 
wechsel komplicierende Bedingungen geschaffen waren, die vom Verf. 
anscheinend doch nicht genügend gewürdigt wurden. 

Bruno Kisch (Köln). 

Rogers, William Lester (San Francisco): The correlation 
of vital Capacity with stem hight. (Arch. of intern. Medicine Vol; 
31; Nr. 3.) 

Bekanntlich ist die Vitalkapazität abhängig von der Größe des 
untersuchten Individuums. Es wurde untersucht, ob zur Messung der 
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Größe die Messung des Rumpfes oder die Gesamtlänge bessere Werte 
zur Aufstellung einer Grundzahl gibt. Die Durchprüfung an 400 
Studenten zwischen 18 J und 30 Jahren ergab nichts, was für die 
alleinige Messung des Rdmpfes sprach. Sc he lenz (Trebschen). 

j 

Carter, E. P. und 9 Stewart, H. J. (Baltimore): Studies of the 
Blood Gases in a caae of paroxysmal Tachycardie. (Arch. of 
intern. Medicine Vol; 31Nr. 3.) 

Ein Fall von paroxysmaler Vorhofstachycardie wurde auf Blutgase 
untersucht. Es fand sich eine wesentliche Abnahme des Sauerstoff¬ 
gehaltes des arteriellen Blutes ohne eine nachweisbare Blutansammlung 
in den Lungen als Folge hiervon. Während des Anfalles bestand 
ein äußerst geringer COg Gehalt des arteriellen Blutes bei einem 
sehr geringen Gehalt an O des venösen Blutes. Dieser muß zum 
größten Teil auf die Verlangsamung der Zirkulation zurückgeführt 
werden. Sie verschwand eine Stunde nach Ende des Anfalls. Durch 
den verlangsamten Kreislauf vermehrt sich offenbar während des An¬ 
falles* der Hämoglobingehalt des Blutes. Im Anschluß an den Anfall 
zeigte sich eine Abnahme der Vitalkapazität. 

g Sehe lenz (Trebschen). 

Dennig (Heidelberg): Zur Physiologie der periarteriellen Nerven. 
(Klin. Wochschr. 17 ; 727} 1924.) 

Vf. untersucht experimentell die Frage, ob in der Adventitia 
Dilatatoren vorhanden tffnd, die auf lange Strecken hin kontinuierlich 
verlaufen und kommt zu der Auffassung, daß durch die Ablösung der 
Adventitia der A. fenibralis (nach Leriche und Brüning) für die 
Unterschenkelgefäße we&er sensible Bahnen noch die mit den sensiblen 
"Nerven identischen Dilatatoren getroffen Werden. 

-i ; H. Sachs (Berlin). 

1 m. KLINIK, 
ic a) Herz. 

Galli: Deuxi&me Kontribution ä l’Ktude clmique des oscillations 
pöriodiques (alternancK d’origine bulbaire). (Arch. mal. coeur 17; 
14; 1924.) 

Bei einem Patienten mit tachycardischen Anfällen zeigte das 
Sphygmogramm kurz vcfr dem spontanen Ende eines Anfalls ein Ab- 
und Wiederanschwellen * der Pulsamplitude (Wellen 3. Ordnung = 
Traube-Heringsche Wellen) und zugleich deutlichen Pulsus alternans. 
Die Ursache wird in zentral-nervösen Einflüssen gesucht - und der 
Tatsache, daß Patient unter Atropinwirkung stand, Bedeutung bei¬ 
gemessen. Atropin bewirke u. a. eine starke Kongestion im Gehirn 
und es sei auffallend, wie man an schwülen Sommertagen viel eher 
solche Wellen 3. Ordnung zu sehen bekomme, als sonst. 

Jenny (Aarau). 

Gallavardin et Börard: Un cas de fibrillation ventriculaire 
au cours des accidents syncopaux du Stokes-Adams. (Arch. mal. 
coeur 17 ; 18; 1924.) 

Bei einer 55 jährigen Patientin mit totalem Herzblock (Puls 35 — 
42) und Adams-Stokeschen Anfällen (Herzstillstand bis zu 2 x / 2 Minuten) 
ergab das Elektrokardiogramm zweimal während eines solchen Bewußt- 
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seinverlustes Kammerflimmern in einer Frequenz von 336 pro Minute. 
Auch das Ende des Anfalles konnte aufgenommen werden und zeigte, 
daß das Flimmern plötzlich sistierte’ und nach kurzer Pause dem 
automatischen Ventrikelrhythmus Platz machte. Den Beginn eines 
Anfalls zu registrieren gelang leider nicht. Die Frau starb ein Jahr 
später in einem Anfall. Jenny (Aarau). 

Peters (Leyden): Sus quelques particularitös d’un cas de 
rhythme de Tawara. (Arch. mal. coeur 17; 77; 1924.) 

Mitteilung eines Falles mit Atrio-ventricularrhythmus. P war in 
Ableitung I positiv, in Abi. II und III negativ. Einzelne Komplexe 
zeigten keine Andeutung einer P-Zacke. Verf. nimmt an, daß in diesen 
Fällen zur gleichen Zeit ein Impuls vom Sinusknoten und einer vom 
Tawaraknoten aus im Vorhof anlangen, daß der Vorhof sich wohl 
kontrahiert, daß aber die beiden entgegengesetzten Potentiale sich im 
Elektrokardiogramm zur isoelektrischen Linie aufheben. 

Jenny (Aarau). 

Gallavardin et Dumas (Lyon): Contribution ä l’dtude des 
tachycardies en salves. (Arch. mal. coeur 17; 87; 1924.) 

Mitteilung von 3 Fällen, in welchen kurze Salven auriculär ent¬ 
standener tachycardischer Schläge den normalen Rhythmus unterbrachen. 
Auch dieser Grundrhythmus war jedoch mehr oder weniger gestört, 
indem in einem Falle ein Tawararhythmus bestand, in den andern 
Fällen aurikuläre und ventrikuläre Extrasystolen vorhanden waren. 

Jenny (Aarau). 

Moog (Marburg): Über die Dreiecksform des Herzens im 
Röntgenbilde. (Fortschr. a. d. Geb. d. Röntgenstr. 32, 83, 1924). 

Bei allgem. Stauungsdilatation der Herzens zeigt das .Herzschatten¬ 
bild eine Dreiecksform ohne scharfe Abgrenzung der einzelnen Bogen, 
bes. des r. Vorhofsbogens mit Abstumpfung des Herzleberwinkels. 
Diese Form ist keineswegs für Hydroperikard charakteristisch. Auch 
normalgroße Herzen, namentlich aber Asthenikerherzen, zeigen diese 
eckige Form als Zeichen der Erschlaffung des rechten Atriums oder 
der Kordatonie. H. Sachs (Berlin). 

Kerr, W. J. und Hensel, George, C. (San Francisco): Ob- 
servations of the cardiovascular System in thyroid Disease. (Arch. 
of intern. Medicine Vol; 31; Nr. 3.) 

Zusammenfassende Darstellung der Herzstörungen bei Erkran¬ 
kungen der Schilddrüse, mit Bericht über verschiedene Fälle. Ver¬ 
fasser sind der Ansicht, daß unregelmäßige Herztätigkeit viel häufiger 
hierbei vorkommt, als im allgemeinen beobachtet wird und daß die 
starken Herzpalpitationen vieler Kranker nichts weiter als paroxysmale 
Tachykardieen sind. Sie empfehlen den Elektrokardiographen für 
Diagnose und Prognose. Sehe lenz (Trebschen). 

Bezancon et Azoulay: Rötröcissement congenital de l’oriiice 
aortique avec endocardite röcente surajoutöe. (Arch. mal. coeur 17; 
345; 1924.) 

Mitteilung des Falles eines 24 jährigen Mädchens, bei welchem 
zu einer angeborenen Aortenstenose eine frische Endocarditis hinzqkam 
und den plötzlichen Tod verursachte. Jeqq.y' (Aäiciu).* 



o 


REFERATE 


289 


Donzelot et G^raudel: Un cas de bradycardie aeptale 
permanente. (Arch. mal. coeur 17; 401; 1924.) 

Eine 38 jährige Frau, die in ihrer Jugend einen Gelenkrheumatismus 
durchgemacht hatte, zeigte einen Puls von 42. Die Analyse ergab eine 
vom Tawaraknoten ausgehende Bradycardie. Gewöhnlich folgte dem 
Ventrikelkomplex ein negatives P. Einige Male ging jedoch ein 
positives P in auffallend kurzem Abstand der R-Zacke voraus. Unter 
der Einwirkung von Amylnitrit ließ sich der Übergang der einen 
Form in die andere verfolgen. Verf. nehmen an, daß der Sinusknoten 
keine Impulse mehr aussandte und daß die Verschiedenheit der P- 
Zacke auf ein Wandern der Reizursprungsstelle im Tawaraknoten 
zurückzuführen sei. Jenny (Aarau). 

Veil et Codina-Altes: Etüde ölectrocardiographique de 
trente-deux cas de bloc. (Arch. mal. coeur 16; 847; 1923.) 

Aus dem Material Gallarvadins werden-32 Fälle von Überleitungs¬ 
störungen klassifiziert, die verschiedenen Möglichkeiten besprochen und 
das Vorkommen von retrograder Leitung betont. Jenny (Aarau). 

O i g a a r d (Kopenhagen): Un cas de rötröcissement tricuspidien. 
(Arch. mal. coeur 16; 859; 1923). 

Kasuistik. 

Bard (Lyon): Du diagnostic par la palpation large des diverses 
modalitös de l’hypertrophie du coeur. (Arch. mal. coeur 17; 1; 1924.) 

Veif. empfiehlt zur Wahrnehmung des Herzstoßes die „breite 
Palpation“ mit der ganzen, der Brustwand angelegten Handfläche. 
Verschiedene Formen pathologischer Herzaktion lassen sich auf diese 
Weise unterscheiden. Einmal ist die Erschütterung der ganzen Brust¬ 
wand, hervorgerufen durch abnormen Klappenschluß, zu trennen von 
der Vorwölbung der Brustwand durch die andrängende Herzwand. 
Unter diesen sind besonders charakteristisch 1. Lokalisierter Spitzen¬ 
stoß als „choc en döme“ kuppenförmiger Stoß, der besonders bei 
Aorteninsufifizienz sich findet. 2. Lokalisierte Erhebung der Gegend 
der Herzmitte, diffuser als der choc en dorne, besonders bei nervöser 
Hyperkinesie und bei Schrumpfnierenherz. 3. Epigastrische Pulsation 
bei Hypertrophie des rechten Ventrikels. 4. Pulsation der ganzen 
Herzgegend bei Hypertrophie und Dilatation des ganzen Herzens. 

Jenny (Aarau). 

Rosseiet et Bach (Lausanne): Un cas d’andvrisme de l’oreil- 
lette gauche. (Arch. mal. coeur 17; 145; 1924.) 

Bei einer 30jährigen Patientin mit Mitralfehler konnte radiologisch 
ein Aneurysma des linken Vorhofs diagnostiziert werden. 

Jenny (Aarau). 

Pace, Dominco (Neapel): Dix annöes de recherches sur le 
tissu spöcifique du coeur. (Arch. mal. coeur 17; 193; 1924.) 

Eingehende Übersicht über unsere heutigen Kenntnisse des 
Reizleitungssystems. Jenny (Aarau). 

Galli (Lecco): Deuxifeme contribution ä l’etude des synchro- 
nismes cardio-respiratoires. (Arch. mal. coeur 17; 208; 1924.) 

Bei Herzkranken findet man oft ein Zusammengehen von Herz- 
und Atmungsrhythmus und zwar kann die Atemfrequenz zur Puls- 
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frequenz sich wie 1:1, 1:2 oder 1:3 verhalten. Dieser Synchronismus 
kann nur kurze Zeit, aber auch Stunden lang andauern. Der Syn¬ 
chronismus ist eine Kompensationseinrichtung, er spart dem Myocard 
Arbeit. t Jenny (Aarau). 

! 

Lutembacher: Les tachycardies totsdes et partielles. Tachy- 
cardie nodale partielle. (Arch. mal. coeur 1 T\ 222; 1924.) 

Totale Tachykardien sind solche, bei welchen Vorhof und Ventrikel j 
im abnorm beschleunigten Rhythmus schlafen. Bei den partiellen 
Formen beschränkt sich die Tachykardie äpf die Vorhöfe. Bei der 
gewöhnlichen paroxysmalen Tachykardie (majadie de Bouveret) findet 
sich das Reizzentrum im Tawaraknoten. Da die Impulse nur noch 
ein kurzes Stück des Hisschen Bündels zu durchlaufen haben, bis sie 
den Ventrikel erreichen, so gelangen sie sämtlich zu den Kammern, 
es besteht eine totale Tachykardie mit extfepi hoher Frequenz. Verf. 
berichtet über einen Fall, bei welchem er Jahre lang diese Form beob¬ 
achtete. Die Patientin erkrankte nun an einem infektiösen Ikterus, 
welcher bewirkte, daß der Puls sehr langsam wurde. Als nun während 
dieser Krankheit wieder ein tachykardischep Anfall einsetzte, so ge¬ 
langten. nicht mehr alle Impulse durch das infolge des Ikterus geschädigte 
Reizleitungssystem zum Ventrikel. Nur die.“ Vorhöfe schlugen in der 
tachykardischen Frequenz, die Ventrikel blieben auf 40, allerdings in 
unregelmäßiger Schlagfolge. Die totale Tachykardie war also partiell 
geworden. Jenny (Aarau). 

b) Gefäße. n 

Bordet etGiroux: Mödiastinite aveö' aortite et petit anövris 
me de la portion ddscendante de l’aorte öuvert dans l’oesophage, 
anövrisme de l’iliaque externe. (Arch. mal. Coeur 17; 152; 1924.) 

Mitteilung eines Falles von Mediastinitis, Aortenaneurysma, das 
durch Durchbruch in den Oesophagus deii Tod herbeiführte, und 
Aneurysma der Art. iliaca externa. v Jenny (Aarau). 

* r 

Ivens (Amsterdam): La pdriartdrite noueuse. (Arch. mal. coeur 
17; 257; 1924.) “ 

* An Hand von 2 Fällen wird das Kranl^heitsbild der Periarteriitis 
nodosa besprochen. Jenny (Aarau). 

Heitz: Crises hypertensives chez des femmes ayent prdsente 
autrefois de l’ödampsie. (Arch. mal. coeur 17; 295; 1924.) 

Bei zwei Frauen welche 15 resp. 23 Jahre vorher eine Eklampsie 
durchgemacht hatten, beschreibt Verf. Krisen von arteriellem Hoch¬ 
druck, welche bei der einen zu Hemiparese führte. 

Jenny (Aarau). 

IV. METHODIK. 

Jacoby, Ein Beitrag zur Methode der Durchblutung isolierter 
Organe. (Festschr. f. M. B. Schmidt, Zentralbl. f. allg. Pathol. u. f. 
pathol. Anatomie 33 , Sonderband; 268; 1923.) 

Verfasser bespricht kurz die Wichtigkeit, die in einer richtigen 
Durchblutung von isolierten Organen liegt und die Schlüsse, die aus 
einem außerhalb des Körpers lebenden Organ auf seine normale • 
Funktion im Körper selbst gezogen werden können. Bei Kaltblüter- 
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Organen ist ein Weiterleben der Organe nach ihrer Isolierung leicht 
zu erreichen, bei Organen von Warmblütern muß aber eine sorgfältige 
Durchblutung vorgenomfnen werden. Vor allem erscheinen ihm zwei 
Bedingungen wichtig, ja unbedingt nötig, um ein isoliertes Organ 
außerhalb des Körpers längere Zeit am Leben und funktionstüchtig 
zu erhalten 1) muß die Beschaffenheit des Blutes in Zusammensetzung 
und vor allem auch in' seiner Arterialisierung der des normalen im 
Körper zirkulierenden Blutes möglichst vollkommen entsprechen. 2) 
müssen die mechanischen Verhältnisse des künstlichen Blutstromes 
im Organ denen des '.Normalen natürlichen dauernd gleichgehalten 
werden. Ausführliche Besprechung der bisher vorgenommenen Versuche, 
um diese beiden Erfordernisse zu erreichen und die bisher erzielten 
Erfolge. Verfasser bespricht dann seine eigenen Versuche in dieser 
Richtung und beschreibt. genaustens seine eigenen, von ihm selbst 
konstruierten Apparate, uVn diesen Forderungen zu genügen: eine ideale 
Durchströmung isoliertet Organe zu erreichen und um dieselben 
längere Zeit auch außerhalb des Körpers funktionstüchtig zu erhalten. 

Kratzeisen (Mainz). 

Revai (Budapest): t)e l’orthopercussion par une nouvelle mö- 
thode de percussion. (Arch. mal. coeur 17; 140; 1924.) 

Verf. empfiehlt zur gehauen Feststellung der Herzgrenzen die „Null¬ 
punktperkussion“. Man lEgt den Mittelfinger der linken Hand in einem 
Winkel von 45 0 im Bereich der relativen Herzdämpfung innerhalb 
des rechten Stemalrandes aui Nun perkutiert man, den Finger an 
derselben Stelle belassend, mit dem rechten Mittelfinger in Schlägen 
gleicher Intensität vom Nagelglied langsam proximalwärts, bis man zu 
einem Punkt kommt, an welchem man Schenkelschall erhält (Nullpunkt). 
Diese Stelle liegt meist in der Gegend des 2. Interphalangealgelenkes. 
Nun verschiebt man, di$se Stelle mit gleichmäßigen Schlägen perku- 
tierend, den aufgelegten Finger langsam nach rechts, bis plötzlich 
heller Luftschall hörbar «wird. Dies entspricht dem rechten Herzrand. 
Ebenso läßt sich die ganze Herzfigur herausperkutieren und Vergleiche 
mit dem Röntgenverfahrfti ergeben eine überraschende Uebereinstim- 
mung. Normalerweise entspricht der longitudinale Herzdurchmesser 
der Länge des rechten Mittelfingers, der horizontale derjenigen des 
Daumens. Jenny (Aarau). 

, V. THERAPIE. 

a) Experimentelle und klinische Pharmakologie. 

Hoepfner: Ein Beitrag zur Digitalisbehandlung mit Digitalis- 
Dispert. (Med. Kl. 20; 456; 1924). 

Es wird über einen glänzenden Erfolg bei der Behandlung einer 
schweren Herzinsuffizienz mit Digitalis-Dispert berichtet. 

v. Lamezan (Plauen). 

b) Physikalische und chirurgische Therapie. 

Heitz: L’angine de poitrine et son traitement chirurgical. 
(Arch. mal. coeur 17; 350; 1924.) 

Übersichtsreferat über den heutigen Stand der chirurgischen Be¬ 
handlung der Angina pectoris, an Hand des von Danielopolu 
erschienenen Buches: L’angine de poitrine, Paris, chez Masson 1924. 

Jenny (Aarau). 
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BÜCHERBESPRECHUNGEN. 

Lewis, Thomas: Klinik der unregelmäßigen Herztätigkeit. 

3. deutsche Aull, nach der 5. engl, übersetzt und herausgegeben 
von Dr. O. Wurth. (Curt. Kabitzsch, Leipzig 1924. Preis br. 2,50, 
geb. 3,30 GM.) 

„Die Aufgabe dieses Buches ist es nicht, die Grundlagen zu be¬ 
sprechen, auf denen sich die Diagnose der verschiedenen Herz¬ 
krankheiten aufbaut, sondern dem Arzte eine Aufzählung solcher 
Symptome und Zeichen zu geben, welche ihm eine Identifizierung 
dieser Störungen ermöglichen, und zwar ohne zu den komplizierten 
graphischen Methoden Zuflucht nehmen zu müssen.“ In diesen Worten 
des Verfassers wird die Art seiner Darstellung charakterisiert. In 
leicht verständlicher Weise bespricht er die wichtigsten Formen der 
Herzunregelmäßigkeiten, Sinusarhytmie, Herzblock, Extrasystolen, par¬ 
oxysmale Tachykardie, Vorhofflattern, Vorhofflimmern und Pulsus aiter- 
nans vom Standpunkte des Praktikers. Er gibt eine durchaus er¬ 
schöpfende Darstellung der Symptomatologie, Ätiologie, Pathologie, 
Prognose, und Therapie der Störungen unter Vermeidung weitschweifiger 
theoretischer Auseinandersetzungen. Das Verständnis des Textes wird 
durch einfache Kurven und Schemata erleichtert. Die Übersetzung 
ist in guter flüssiger Sprache geschrieben, die Ausstattung des Buches 
friedensmäßig. Dem Praktiker kann es zum Studium der Herz- 
uijregelmäßigkeiten am Krankenbett in jeder Hinsicht empfohlen werden. 

Ed. Stadler (Plauen). 

Urbach (Wien): Die Verletzungen des Herzens durch stumpfe 
Gewalt. (Leipzig und Wien 1922. Franz Deuticke). 193 Seiten. 

Die Beurteilung der Beziehungen zwischen einem Trauma und 
Verletzung des Herzens durch stumpfe Gewalt stoßen besonders für 
den Sachverständigen vor Gericht und tien Unfallsgutachter auf große 
Schwierigkeiten. Urbach hat daher versucht eine Klärung dieser 
Fragen auf statistischem Wege herbeizuführen. Er bearbeitete zu 
diesem Zwecke aus dem großen Material des gerichtlich-medizinischen 
Instituts der Universität Wien die Sektionsprotokolle der tötlichen 
Brustquetschungen und Herzverletzungen in Wien aus den Jahren 
1879 bis 1912. Er konnte auf diese Weise 1000 Fälle von Brust¬ 
quetschungen, unter welchen sich 185 Fälle von Herzverletzungen 
(18,5%) befanden, zusammenstellen. Dieses verhältnismäßig große 
Material wird kritisch eingehend bearbeitet und mit den bisherigen 
Erfahrungen in der Literatur verglichen. Als praktisch wichtige Er¬ 
gebnisse aus der Arbeit seien erwähnt: Bei schweren Brustquetschun^en 
oder -erschütterungen bleibt das Herz des Erwachsenen verhältnismäßig 
oft unversehrt, noch häufiger das kindliche Herz; dagegen kann es 
bei kranken Herzen schon verhältnißmäßig leicht zur „Spontanruptur“ 
kommen. Verletzungen an gesunden Herzklappen sind nur selten; es 
besteht aber die Möglichkeit, daß sich an solchen Verletzungen 
Endokarditis oder Myokarditis anschließt. 

v. Lamezan (Plauen). 
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REFERATE. 

I. NORMALE UND PATHOLOGISCHE ANATOMIE 
UND HISTOLOGIE. 

Herxheimer, Gotthold: Zur Frage der Arteriolosklerose. 
[Festschr. f. M. B. Schmidt.] (Zentralbl. !. allg. Path. und pathol. Anat. 
33, Sonderband; 111; 1923). 

Als Grundsatz gilt: „Solange wir das große Gebiet der degenerativ- 
hyperplastischen Gefäßveränderungen nicht ätiologisch beherrschen 
und insbesondere im Einzelfalle die chemisch-toxischen und physi¬ 
kalischen Bedingungskoeffizienten- nicht scharf abgrenzen können, ist 
eine Einteilung nach ätiologischen Gesichtspunkten kaum möglich, 
und daher auch bei der immer wieder diskutierten Zusammengehörig¬ 
keit einzelner Affektionen, wie der reinen Mediaverkalkung oder auch 
hyalinen Veränderungen kleinster Arterien, mit der Arteriosklerose — wenn 
auch als besonderer Form — oder ihre völlige Abtrennung von der¬ 
selben vorerst ein »Non liquet« am Platze. Wir können nur Ein¬ 
teilungen vornehmen nach Morphologie und formal-genetischer Ent¬ 
stehung der Affektion, sowie nach Sitz einer bestimmten Wandschichte 
einerseits, Art und besonderem Kaliber der betroffenen Gefäße anderer¬ 
seits.“ Gerade die Veränderungen an kleinen und kleinsten arteriellen 
Gefäßen können aber folgenschwer sein, eingreifender als die der 
großen Gefäße, was der Vergleich der arteriosklerotischen und 
der arteriolosklerotischen Schrumpfnieren dartut. Fahr unterscheidet 
unter den arteriolosklerotischen Nieren-Veränderungen noch eine 
besondere „maligne“ Form der Schrumpfniere, welche er der „ge¬ 
nuinen“ zugrunde legt. Ein Sonderinteresse haben die schon in 
der Jugend einsetzenden fibrös-hyalinen Wand Veränderungen kleinster 
und kleiner Milzarterien, welche Herxheimer als funktionell 
abgenützt, bzw. angepaßt ansieht, indes Fahr in prinzipiell gleichem 
Sinn sie als Folge toxischer Beeinflussung durch die Stoffwechsel¬ 
schlacken betrachtet. Für Organ und Organismus haben diese Milz¬ 
gefäßveränderungen keine weitere Bedeutung. Dagegen sind andere 
örtliche Gebiete der Arteriolosklerosis sehr wesentlich für eine Gesamt¬ 
beeinflussung des Körpers, so namentlich die Nieren-Arteriolo- 
sklerosis und die Arteriolosklerose des Pankreas. 

Bei der Einschätzung der Nierenarteriolosklerose ist die Häufigkeit 
des Zusammentreffens der Arteriolenveränderung der Nieren mit Hyper- 
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tension und davon abhängiger linksventrikulärer Herzhypertrophie, 
Veränderungen des Nierenparenchyms und Apoplexie-Vorgängen be¬ 
deutungsvoll. Zweitens ist beachtenswert, daß in solchen Fällen die 
Arteriolenerkrankung keine den ganzen Körper, sondern eine nur 
bestimmte Organe und da vor allem die Nieren betreffende Erscheinung 
ist. Im Gegensatz zu Fahr glaubt Herxheimer (mit Löhlein 
und Asch off), daß der Unterscheidung einer benignen und malignen 
Form dieser Arteriolosklerose nur ein Ausdruck der verschiedenen 
Intensität und Schnelligkeit im Werden der Erkrankung zugrunde 
liegen kann. — Zur Häufigkeitsfrage verweist Herxheimer auf 
Hechts und seine statistischen Erhebungen. Unter 5000 Sektionen 
fand sich 154 mal (= 3%) die Nierenarteriolosklerosis. Dem Alter 
nach starb ein relativ kleiner Teil dieser Kranken vor dem 40. Lebens¬ 
jahr, die Mehrzahl zwischen dem 40. und 90. Lebensjahr. Es könne 
höchstens mit Rücksicht auf den Beginn, nicht aber den Ausgang der 
Affektion von einer „praesenilen Sklerose“ gesprochen werden; aller¬ 
dings starben davon die schwersten und schnellsten Fälle in durch¬ 
schnittlich frühem Alter. Unter der gleichen Sektionszahl fand sich 
in 50% der Fälle von Hypertrophie des linken Herzventrikels die 
Affektion der Nierenarteriolen; ferner ist beachtenswert, daß 40% 
der Träger von Nierenarteriolosklerosis an Gehirn-Apoplexie zugrunde¬ 
gingen. Selten sind Herzhypertrophien mit Hypertension ohne 
Schrumpfungsveränderungen der Nieren. Hier ist die reine Arteriolo- 
sklerosis renum (ohne Parenchymschädigung) zu nennen. Es kommen 
aber auch Fälle selbst ohne jede Arteriolosklerosis renum, evtl, 
auch ohne Herzvergrößerung vor, wie 2 neue Beispiele dartun (einmal 
Hypertension bei älterem Mann mit apoplektischen Herden ohne 
Herzhypertrophie, wie ohne Arteriolosklerosis der Nieren — vielleicht 
auf Grund zerebraler Blutdrucksteigerung; ein anderes Mal fand sich 
Hochdruck bei Herzhypertrophie und apoplektischem Insult der Stamm¬ 
ganglien ohne Nieren- und Nierengefäßveränderung — allerdings bei 
Coronarsklerose). Jedenfalls gehört der überwiegende Teil der unter 
sog. „essentieller Hypertension“ leidenden Kranken in die Gruppe der mit 
Arteriolosklerosis renum ausgestalteten Menschen. Diese Arteriolo¬ 
sklerosis beginnt subendothelial mit Quellungsvorgängen, vielleicht 
infolge einleitender Saftstauung. Dann dringen in die „hyalin“ ver¬ 
änderte Wand aus dem Blut — ähnlich wie es bei der Atherosklerose 
der großen Gefäße angenommen wird — Neutralfette und Lipoide 
ein, vielleicht auch unter Wirkung des hohen Blutdruckes. Jedoch ist 
durch das Zusammentreffen von Nierenarteriolosklerose und Hochdruck 
des Blutes über bestimmte kausale Abhängigkeit nichts gesagt. Herx¬ 
heimer neigt mehr zur Annahme, daß der Hochdruck ebenso wie 
die Herzhypertrophie von der Nierenarteriolenveränderung bedingt sei; 
es ist dafür wichtig, daß die Arteriolensklerose bei Hochdruck-Patienten 
entgegen Münzer-Begun nnd entgegen Munk, sowie entgegen 
Löh lein und selbst Hu eck nicht eine allgemeine Arteriolosklerosis 
der Körperorgane ist, sondern eine ungleichmäßige, welche z. B. Haut 
und Muskeln freiläßt, sehr stark und regelmäßig die Nieren (auch die 
Milz!), daneben oft das Pankreas, ferner Leber, Gehirn und Retina 
befällt. Im Darm sind die Veränderungen seltener und nie diffus, in 
Magen, Herz und Lungen pflegen sie zu fehlen. Die Gefäßveränderungen 
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von Uterus und Hoden gehören nicht hierher. Hecht hat in seinen 
Fällen 59 mal den Befund schwerer Arteriolosklerosis renum und nur 
28 mal denselben Befund einigermaßen stärker ausgeprägt in anderen 
Organen gefunden, davon 15 mal nur im Pankreas, 4 mal nur in 
der Leber, 5 mal in Pankreas und Leber, 4 mal in anderen Organen. 
Herxheimer hat unter 60 neuen Fällen von Nierenarteriolosklerose 
die Pankreasarteriolen 8 mal besonders stark mitverändert ge¬ 
funden. Von einer gleichmäßigen, universellen Arteriolosklerose 
oder einer solchen, welche erst später oder allmählich die Nieren¬ 
gefäße in Mitleidenschaft zöge, kann nicht die Rede sein. Die 
Nierenarteriolen werden von vornherein und zumeist isoliert oder 
das Bild völlig beherrschend ergriffen; allerdings mag ein Circulus 
vitiosus möglich sein indemSinne, daß zunächst vorübergehendeBIut- 
druckerhöhungen bestehen, welche die ersten ArteriolenVeränderungen 
setzen (etwa vasomotorische Nervenstörungen, Gefäßspasmen), während 
die nun anatomisch sich ausprägende Arteriolenveränderung der Nieren 
die Ursache für dauernden und hochgradigen Überdruck des Blutes 
wird. Die klinische Betonung, daß in Fällen von sog. essentiellem 
Hochdruck die Nieren vorerst keine Erkrankungszeichen (Funktions¬ 
ausfall) aufweisen, deckt sich vollkommen mit den anatomischen Be¬ 
funden, nur daß man auch dann schon die Nierenarteriolen verändert 
findet. Daß man in solchen Fällen vor der Bezeichnung „Schrumpf¬ 
niere“ oder „Nephrocirrhosis arteriolosclerotica“ zurückschreckt, ist 
verständlich; aber man denke daran, daß es auch eine Arteriolosklerosis 
renum ohne Gewebsschrumpfung gibt! Ähnliche Überlegungen gelten 
für das Pankreas. Mit der Hypertension des Blutes tritt oft Hyper- 
glykaemie auf, welche an Arteriolensklerose des Pankreas gebunden 
ist. Es werden vom Autor gemachte Beobachtungen von echtem Diabetes 
mellitus bei bestehender Nierenarteriolensklerose in Einzelheiten mit¬ 
geteilt. Dafür wird angenommen, daß Nierenarteriolen-Veränderungen 
und Hochdruck einerseits, Pankreasarteriolen-Veränderungen, Pankreas- 
aflektion und Diabetes andererseits in einem Abhängigkeitsverhältnis 
stehen, dessen Richtung durch die Schädigung der Pankreashormon¬ 
funktion als Diabetes zum Ausdruck kommt. Die gerade bei Diabetes 
häufig zu findende Veränderung der Langerhanssehen Zellinseln 
im Sinn ihrer hyalinen Degeneration(Opie) ist schon von M.B.Schmidt, 
v. H ansemann, Sauerbeck nicht als Epithel-Veränderung, sondern 
als solche des Bindegewebes erklärt worden. Herxheimer hat 
dabei gerade die hyaline Kapillardegeneration der Zellinseln betont 
und gesehen, daß auch außerhalb der Zellinseln die Arteriolen die¬ 
selben Veränderungen aufweisen. Betont wird von Herxheimer 
an Hand seiner neuen Fälle auch, daß die dem Diabetes so oft zugrunde 
liegende Pankreasveränderung („Granular-Ätrophie“ von v. Hanse¬ 
mann, „Pankreas-Zirrhoe“ von Herxheimer, „Pankreas-Sklerose“ 
von Lily Scholz-G. B. Gruber) zwar die Zellinseln, zugleich aber 
auch das Gesamtorgan betrifft; durch den pankreatischen Hormon¬ 
ausfall wird der Diabetes bedingt. Es sind. also im allgemeinen in 
einem Teil der Diabetes-Fälle Veränderungen der Gefäße, vor allem 
der kleinen und kleinsten anzuschuldigen; und unter diesen Fällen 
finden sich, wenn auch selten, solche, in denen die Arteriolosklerose 
des Pankreas nicht isoliert besteht, sondern Teilerscheinung einer vor 



296 ZENTRALBLATT FUER- HERZ- UND 0EPAESSKRANKHE1TEN XVI. p 


allem die Niere betreffenden mit Hypertonie verknüpfter Veränderung 
ist. (Die Genese des Diabetes ist eben vielgestaltig!) Solche Fälle 
sind noch in anderer Hinsicht von Interesse: Der Diabetes verschwindet 
oft unter dem Einfluß schwerer Nierenerkrankung. Nach Rosenberg 
(Klin. Wochenschrift Nr. 8) verursacht nun die einfache Sklerose der 
Nierenarteriolen keine Dichtung der Nieren gegen den Zucker des 
Blutes, vorausgesetzt, daß die Nierenfunktion noch keine erheblichen 
Störungen aufweist; auch nach Taler verschwindet die Glykosurie 
erst, wenn Teile des Nierenparenchyms, die gegebenenfalls den Zucker 
ausscheiden, geschädigt sind. In Herxheimers Fällen zeigten die 
Nieren trotz Nierenarteriosklerosis keine Insuffizienzerscheinungen, der 
Diabetes blieb bestehen. — Bedeutsam ist auch, daß sich bei Arteriolo- 
sklerosis der Nieren und des Pankreas die Erscheinungen in beiden 
Organen nicht graduell entsprechen müssen; sie kann beispielsweise 
in Teilen des Pankreas (oder umgekehrt) bis zu Gefäßwandsklerose 
gehen. Wesentlich ist hier eine Beobachtung von Engel (Inaug.-Dissert 
Frankfurt a. M. 1922), welche Pankreatitis mit multiplen Nekrosen, 
zugleich aber Granularatrophie der Nieren, Hypertrophie des linken 
Herzventrikels und Dickdarmgeschwüre ergab; der Blutdruck hatte 
215 mm betragen; mikroskopisch war Nephrocirrhosis arteriolosclerotica 
aufgefallen mit zum Teil starken Veränderungen auch der Arteriolen 
in den Glomeruli; von Diabetes war nichts bekannt, wesentlich ist 
nun, daß auch die etwas größeren Gefäße Thrombosen aufwiesen und 
daß die Gefäßveränderungen im Kopf des Pankreas zu ausgedehnten 
Nekrosen geführt hatten. In diesem Falle machten die Gefäß Veränderungen 
in Pankreas und Darm den Eindruck, sich viel akuter entwickelt und 
die deletären Folgen gezeitigt zu haben. Die ließen viel eher an eine 
direkte Nekrose der Gefäßwand denken als etwa die morphologischen 
Bilder der Niere. — 

Die maligne Sklerose der Nieren erklärt Fahr jetzt im 
Gegensatz zur sonstigen (benignen) Arteriolosklerosis als Arteriolen- 
nekrose und Arteriolitis. Herxheimer und Aschoff halten diese 
Erscheinung nur für eine besondere Form einer progredienten Arteriolen- 
sklerose, in nach ihren Beobachtungen nicht nekrosierte. Diese Autoren 
würden Fahrs neue Belege der „malignen Sklerose" überhaupt nicht 
zur Arteriolensklerose rechnen. Fahr selbst trennt sie ab und vergleicht 
diese Trennung etwa jener der Medianekrose größerer Arterien im 
Gegensatz zur gewöhnlichen Arteriosklerose. Möglicherweise ist die 
Fahr sehe Form der malignen Sklerose von den anderen Autoren 
gar nicht beobachtet worden. Gelänge es, für 2 Formen der Nieren- 
arteriolosklerose durchgreifend verschiedene aetiologische Faktoren 
zu finden, worauf Fahr ein Hauptgewicht legt, dann wäre die Fahr- 
sche Scheidung in diese wesensungleichen, morphologisch oft nicht 
unterscheidbaren Formen der Arteriolosklerosis renum gerechtfertigt 
Man zieht heute ursächlich gewisse Gifte heran, wie Blei, Nikotin, 
Alkohol (nicht die Menge der Flüssigkeit, sondern des Giftes im 
Potatorium!). Fahr betont namentlich die Schädigung durch Blei 
oder Syphilis. Schlayer stimmt gerade für die jugendlichen Formen 
der Schrumpfniere ihm bei. Dagegen können Aschoff, Rosenthal 
und Herxheimer die Häufigkeit der Lues als ätiologischen Faktor, 
auch den des Bleies für ihre Fälle nicht bestätigen. Die ganze ätio- 
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logische Seite der Angelegenheit ist noch zu wenig geklärt. Erst 
wenn man hier weitere Fortschritte machte, wird eine sichere Einteilung 
und Scheidung auch der Arteriolenveränderungen möglich sein. 

Gg. B. Gruber (Innsbruck). 

Christ, Anton (Basel): Die Bedeutung der Perikarditis im 
Greisenalter. (Frankfurter Zeitschr. f. Pathol. 29; 47; 1923.) 

Da die Häufigkeit der Perikarditis im Greisenalter bisher noch 
sehr verschieden eingeschätzt wird, prüfte Verf. diese Verhältnisse an 
Hand von 3000 Greisensektionen (mit dem 60. Lebensjahr beginnend), 
die von 1907 bis 1921 im Baseler Pathologischen Institut ausgeführt 
wurden. Dabei fand er in 196 Fällen entzündliche Veränderungen 
des Perikards und zwar 77 mal unter 1205 männlichen Individuen 
(=6,4%) und 119 mal unter 1795 weiblichen (=6,6%). Demnach 
ist die Perikarditis im Greisenalter eine relativ häufige Erkrankung. 

In ätiologischer Hinsicht steht im vorliegenden Material die 
Tuberkulose obenan (69 Fälle), und diese stellt auch bei den zum 
Tode führenden Perikarditiden entschieden die häufigste Ursache dar. 
In weitaus den meisten Fällen ist die tuberkulöse Perikarditis des 
Greisenalters eine sekundäre Erscheinung einer anderen tuberkulösen 
AfTektion im Organismus; in einigen Fällen gelang aber der Nachweis 
einer Tuberkulose eines anderen Organs nicht, sodaß hier vielleicht 
von einer primären Tuberkulose gesprochen werden kann. In zweiter 
Linie kommen für das Material des Verf. ätiologisch akute Infektionen 
in Betracht (32 mal, und zwar 9 mal haematogen, 23 mal von der Nach¬ 
barschaft her fortgeleitet), weiterhin ein kontinuierliches Miterkranken 
des Perikards bei ausgedehnten myomalazischen Herden (sog. Peri¬ 
karditis epistenocardiaca, 6 Fälle des Verf.), ferner Uraemie (5 Fälle); 
je einmal war die Perikarditis hervorgerufen durch Aktinomykose und 
durch multiple Myelome. In 3 Fällen blieb die Ätiologie unbekannt. 
In 79 Fällen lagen abgeheilte Prozesse (fibröse Perikarditiden) vor. 

E. Kirch (Würzburg). 

Schirmer, Oskar (Zürich): Über Perikard-Divertikel. (Zen- 
tralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anatomie, 34; 61; 1923.) 

Divertikelbildungen am Perikard sind äußerst seltene Befunde. 
Die bisherige Literatur weist nur 15 einschlägige Fälle auf, die Verf. 
tabellarisch zusammenstellt. Diesen fügt er als 16. Fall eine eigene 
Beobachtung aus dem Hedingersehen pathologischen Institut in 
Zürich hinzu. Pathogenetisch lassen sich 3 verschiedene Möglichkeiten 
feststellen: erstens kann es sich um Pulsionsdivertikel handeln, indem 
infolge erhöhten Innendrucks im Herzbeutel die seröse Innenschicht 
durch spaltförmige Lücken der äußeren Bindegewebsschicht hindurch 
hernienartig ausgestülpt wird, sodaß das Divertikel lediglich aus Serosa 
besteht; zweitens kann ein Traktionsdivertikel vorliegen, insofern als 
ein Fettgewebsklumpen oder dergleichen von außen her einen Zug 
auf die seröse Haut des Herzbeutels ausübt und diese durch binde¬ 
gewebige Lücken nach außen zerrt; drittens kann das Divertikel eine 
kongenitale Mißbildung darstellen, wobei es den völlig gleichen Auf¬ 
bau aufweist wie die übrige Perikardialwand. Die erste Möglichkeit 
ist entschieden die häufigste. Der Fall des Verf. bietet ein schönes 
Beispiel der 3. Möglichkeit; es bestanden dabei sogar 2 Divertikel 
und zwar rechts hinten am Perikard im Verlauf des rechten Nervus 
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phrenicus; ihre Länge betrug 25 bzw. 8 mm. Die Divertikel stellten 
Zufallsbefunde bei der Sektion einer 40jähr. Frau mit allgemeiner 
Tuberkulose dar; das Herz war klein und atrophisch, ein Erguß im 
Herzbeutel fehlte, auch äußere Adhäsionen waren nicht vorhanden. 

E. Kirch (Würzburg). 

Kraus, Erikjohann: Zur Pathogenese des Diabetes mellitus. 
(Virch. Arch. 247; 1; 1923.) 

In einer umfangreichen Arbeit hat der Autor 21 Fälle von Zucker¬ 
harnruhr behandelt. Da die im Alter auftretenden Pankreasgewebs¬ 
veränderungen gebunden sein können an primäre Gefäßerkrankungen 
(z. B. die hyaline Inseldegeneration), so interessieren die Ausführungen 
auch bei Betrachtung vom Standpunkt der Kreislaufspathologie erheb¬ 
lich. Kraus scheidet in zwei extreme Kategorien von Diabetikern 
auf Grund seiner anatomisch-histologischen Befunde. Bei jüngeren 
Zuckerkranken findet er bestimmte Hypophysen-Veränderungen viel 
häufiger als. beim Alters-Diabetes. Eine Beteiligung der Epithel¬ 
körperchen weist nur der juvenile Diabetes auf. Die Reinheit der 
Nebennieren der jungen Zuckerkranken macht einer Vergrößerung 
der Nebennieren bei den Altersdiabetikern Platz. Das Pankreas zeigt 
bei den jüngeren Diabetikern meist das elektive Inselleiden Weichsel¬ 
baums mit nachfolgender Atrophie oder auch eine primäre Atrophie 
des Inselapparates, während sich beim Altersdiabetes eine hyaline 
Insel-Degeneration und eine Lipomatosis des Pankreas, ferner cirrho- 
tische Prozesse ergeben; letztere sind aber auch bei juvenilen Dia¬ 
betikern gelegentlich gefunden worden. In der Schilddrüse sind so¬ 
wohl bei juvenilen als bei alten Zuckerkranken wechselnde, nicht 
charakteristische Veränderungen. Die Keimdrüsen sind bei jugendlichen 
Männern nur teilweise, bei den Frauen mehr oder weniger schwer ver¬ 
ändert. Bei den Altersdiabetikern zeigen sie vor allem die physiolo¬ 
gische Altersatrophie in verschiedenem Grad. 

Gg. B. Gruber (Innsbruck). 

Gruber, Gg. B.: Pathologie in Mainz. (Virch. Arch. 247; 
H. 2; S. 187; 1924.) 

Es ist selten, daß man Gelegenheit hat, Sektionsberichte bis in 
die Zeit von Virchow berücksichtigen zu können. In Mainz existierte 
ein pathol. anatom. Ärzte-Verein. Seine Mitglieder pflegten die von 
ihnen verlorenen Kranken zu obduzieren und das Ergebnis als Diagnose 
in Leichenbüchern des Friedhofes niederzulegen. Solche Notizen in 
Leichenregistern finden sich bis zum Jahre 1814 zurück. Systema¬ 
tischer geordnet wurden sie ab 1848. Von da an zählte Verfasser 
(innerhalb 70 Jahren) 4870 Obduktionen. Nach den Diagnosen stellte 
er sie zusammen und fand, daß Erkrankungen des Herzens und der 
Gefäße in 19 % zur Todesursache wurden. Lues ist nur in 0,4 % 
als Vermittler des Todes angegeben. Seit Eröffnung eines patholog. 
Institutes in Mainz (1917) wurden bisher 3134 Leichen obduziert; an 
ihnen ist eine größere Lues-Häufigkeit ersehen worden. Es lagen 
66 Fälle von luetischer Aortenerkrankung vor, 45 beim Mann, 21 beim 
Weib; davon betrafen 1 Fall das dritte Lebensjahrzehnt, 4 das vierte, 
30 das fünfte und sechste, 22 das siebente, 8 das achte und 1 Fall 
das neunte Dezennium. 11 mal war die Aortitis und ihre Kompli¬ 
kation durch Aneurysma, Herzdilatation und Coronar-Verschluß Todes- 
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Ursache. 19 mal war mit der Aortitis progressive Paralyse vereinigt. 
Im ganzen fand sich fortschreitende Hirnverödung bei 18 Männern 
und 3 Frauen; auch wurden 2 Fälle von Taboparalyse und 6 Fälle 
von' Tabes dorsalis (3 Männer und 3 Frauen) gezählt. Gummöse 
Lues bot sich an 9 Leichen (1 Fall mit Lebergummi). Viermal 
handelte es sich um vernarbte Leberlues, zweimal zeigten sich im 
Lebergewebe Erwachsener miliare syphilitische Knötchen, zweimal 
war die Leber am sekundär luetischen Prozeß beteiligt usw. Von 
insgesamt 125 Luetikern waren 33 Kinder mit kongenitalen Zeichen 
der Seuche. Also ingesamt waren 4 % des Leichenmaterials syphili¬ 
tisch affiziert. 44, d. i. mehr als 1 %, sind daran gestorben. — Die 
Gesamthäufigkeit der Herz- und Gefäßkrankheiten ist am modernen 
Mainzer Material leider nicht festgestellt worden. 

Gg. B. Gruber (Innsbruck). 

Stübler, E.: Über Lymphgefäßveränderungen in der Dermoid- 
cystomwand. (Virch. Arch. 247; H. 1; S. 159; 1924.) 

In der Wandung eines biphyllischen, cystischen Orarialteratoms 
fand sich eine an wuchernden Lymphgefäßen reiche Zone. In den 
Lymphgefäßen war ein reichlicher Inhalt an lipoiden Massen, welcher 
offenbar Resorptionsprodukt aus dem fettigen, talgartigen Brei der 
Dermoid cyste darstellte. Dieser Inhalt der Lymphgefäße reizte die 
Gefäßwand zu Wucherungen und Knospungen, was an zahlreichen 
Riesenzellgebilden in der Wand zu erkennen war. Solche reaktive 
Wucherungen sind nicht eine geschwulstartige Neubildung, sondern 
lediglich eine Erweiterung bereits vorhandener Lymphspalten. Die 
Umgebung derselben ist mit Lymphozyten infiltriert gewesen. 

Gg. B. Gruber (Innsbruck). 

Falci, Emilio: Über die angeborene Syphilisniere und über 
das Treponema pallidum. (Virch. Arch. 247; H. 1; S. 164; 1923.). 

Autor hat eine Reihe von 5 Fällen untersucht. Im ersten be¬ 
stand geringe interstitielle Nephritis, im zweiten geringe herdförmige 
interstitielle Nephritis und Zeichen hämorrhagischer Glomerulonephritis, 
im dritten ein geringer Grad von Unterentwicklung der Niere mit ver¬ 
einzelten Cysten, im vierten eine geringe Entwicklungsstörung und 
leichte Albuminurie, im fünften eine ausgesprochene herdförmige Glo¬ 
merulonephritis und interstitielle Nephritis. Verfasser benennt sie als 
miliare Gummen (eine Benennung, der Ref. nicht beistimmen kann, da 
die histologische Untersuchung die Kriterien der Gummibildung, näm¬ 
lich ein Granulationsgewebe mit zentraler Nekrosierung durchaus nicht 
aufwies. Es handelte sich vielmehr um gemischtzeilige Infiltrate um 
und entlang den Gefäßen der Markstrahlen. Wenn in diesen Infil¬ 
traten auch Leukozyten und Lymphozyten, Plasmazellen und eosino¬ 
phile Zellen vorkamen, so kann man doch nicht daraus allein die Be¬ 
rechtigung des Begriffes „Gummi-Bildung“ ableiten. Verfasser spürte 
das ja auch wohl, da er einmal sich selbst einschränkt mit der Wen¬ 
dung: „Wenn man diese [seil. Gebilde] als Gummen bezeichnen 
will ...“ — Ref.) Wesentlich ist, daß in keinem der untersuchten 
Fälle, welche Kinder im Alter von 5 Wochen, 10 Wochen, 6 Wochen, 

8 Wochen und 5 Monaten betroffen haben, ausgesprochene Gefäß¬ 
erkrankungen in der Niere — weder fettige Degeneration, noch 
Amyloid — Vorlagen. Gg. B. Gruber (Innsbruck). 
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H. PHYSIOLOGIE UND EXPERIMENTELLE PATHOLOGIE. 

Pick (Wien): Über das Primum und Ultimum moriens im 
Herzen. (Klin. Wochschr. 1924, 16, 662). 

Die Untersuchungen über die Wiederbelebung am Herzen,*die 
zur Entdeckung des Sinusknotens geführt haben, weisen auf diesen 
als das Ultimum moriens hin. Neuere Versuche von Pick und Ishihara 
zeigen, daß die Purkin je sehen Fäden, die subendothelialen Ver¬ 
zweigungen des spezifischen Systems, an der Wiederbelebung besonderen 
Anteil haben, sie scheinen das eigentliche U. moriens zu sein. Auch 
isoliert zur Eigenkontraktion befähigt, zeigen sie pharmakologisch (auf 
Strophanthin, Coffein, Chloroform) dieselbe Reaktion wie die Kammer¬ 
muskulatur, sie haben in gesunden, weniger in kranken Herzen frisch¬ 
getöteter Warmblüter hohe Resistenz und bewahren am längsten ihre 
Automatie. Für die Fortleitung der Kontraktionsreize, die also auch 
den Systemfasem eigen sind, genügt nicht ein anatomisch intaktes 
Reizleitungssystem und ein kontraktionsfähiger Muskel. Auch der 
Stoffwechsel in der Arbeitsmuskulatur muß ungestört sein, wenn die 
Kontraktionswelle von den Purkinjeschen Fäden auf das Erfolgsorgan 
übergreifen soll. Wenn der Herzmuskel nicht mehr anspruchsfähig ist, 
büßen schließlich auch die Systemfasern ihre Kontraktionskraft ein. 
In einer (noch hypothetischen) Übergangszone zwischen spezifischer 
und' eigentlicher Muskulatur als der empfindlichsten Kammerstelle ist 
das Primum moriens zu erblicken. O-Mangel scheint die Überleitungs¬ 
störung zwischen den beiden auf einander abgestimmten Apparaten 
herbeizuführen, O-Zufuhr, auch kombinierte Zucker-Insulinzufuhr erhöbt 
die Empfänglichkeit des Umschaltapparates zwischen Leitungs- und 
Muskelfasern, während Coffein, Campher, Adrenalin die herabgesetzte 
motorische Erregbarkeit der Reizleitung heben. H. Sachs (Berlin). 

Burger, G. B. E.: Der Blutkreislauf nach Muskelarbeit. (Zeitschr. 
f. die ges. physik. Therapie 28, H. 1), 

Lageveränderungen üben einen bedeutenden Einfluß auf die Blut¬ 
verteilung aus. Der Einfluß von Veränderungen der Lage auf den 
Blutkreislauf- wurde vor und nach anstrengender Muskelarbeit untersucht; 
in Ruhe ist die Pulsfrequenz beim Stehen größer als bdim Liegen, 
nach körperlicher Anstrengung steigt diese Differenz von 6 auf 22 Schläge 
in der Minute. Der Blutdruck in Ruhe ist im Liegen um 4 mm Hg 
höher als im Stehen, nach körperlicher Anstrengung etwa um 20 mm 
Hg. Ferner wurden Plethysmogramme und Tachogramme aufgenommen; 
aus den Ergebnissen war zu schließen, daß die Blutquantität, die bei 
jeder Herzkontraktion in die A. brachialis geworfen wird, im Stehen 
kleiner ist als im Liegen, dieser Unterschied wird nach körperlicher 
Arbeit größer. Ebenso verhält sich das Minuten- und Schlagvolumen 
des Herzens. Grünbaum (Bad Nauheim). 

Donzelot: La dualitö normale de l’automatisme cardiaque. 
(Automatismes sinusal et septal.) (Arch. mal. coeur 17; 409; 1924.) 

Verf. verwirft die alte Anschauung, daß der Tawaraknoten dem 
Sinusknoten untergeordnet sei. Beide Reizzentren sind parallel ge¬ 
schaltet und werden durch die gleichen Reize in Aktion gesetzt, 
welche wie die „Unruhe“ eines Uhrwerks abwechselnd den einen und 
andern Knoten auslöst. Das a—c Intervall bedeutet demnach nicht 
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die Leitungszeit im Hisschen Bündel, sondern die Verspätung der 
beiden automatischen Zentren gegeneinander. Als gemeinsame, den 
Automatismus auslösende Ursachen werden der Blutstrom, die Zusammen¬ 
setzung und der Druck des Blutes betrachtet Jenny (Aarau). 

Jansen, Tams und Achelis (München): Blutdruckstudien L 
(Zur Dynamik des Blutdrucks [nach experimentellen Untersuchungen 
an Mensch und Tier].) (D. Arch. f. kl. Med. 144; 1; 1924.) 

In der Lehre über die Entstehung des arteriellen Hochdrucks 
spielt das Verhalten der Gefäße die Hauptrolle. Die Frage nach dem 
Ort und dem Sitz jener Gefäßlumenveränderungen, durch die die Blut¬ 
druckschwankungen hervorgerufen werden, ist noch nicht völlig ge¬ 
klärt. Durch die vorliegenden experimentellen Untersuchungen wird 
versucht, diese Frage klarzustellen, insbesondere festzustellen, welche 
Gefäßabschnitte durch Verengerung ihres Lumens zu einem dauernden 
Hochdruck führen. Experimentelle Untersuchungen an Hunden haben 
gezeigt, daß durch Sperrung eines peripheren Stromgebietes ein so¬ 
fortiger Druckanstieg um ca. 5—20 % erfolgt, der bald ganz oder zum 
Teil wieder verschwindet. Die Sperrung bewirkt eine Reduktion 
der Kreislaufhöhle; diese wird aber durch kompensatorische Erwei¬ 
terung anderer Gefäßgebiete entweder ganz oder teilweise ausge¬ 
glichen, sodaß je nach der Größe des ausgeschalteten Gefäßgebietes 
entweder keine oder nur eine geringe Drucksteigei ung bestehen bleibt. 
Bei Sperrung des Splanchnikusgebietes erfolgt die größte Druck¬ 
steigerung (um ca. 30%), die ohne vorübergehende Schwankungen 
bestehen bleibt. Bei Ausschaltung des Splanchnikusstromgebietes hat 
die Sperrung jedes weiteren peripheren Stromgebietes eine noch¬ 
malige dauernde Drucksteigerung um weitere 17% zur Folge, sodaß 
die daraus resultierende Drucksteigerung von ca. 50% der pro¬ 
zentuellen Drucksteigerung. bei arteriellem Hochdruck nahe kommt 
Es ergibt sich aus diesen Tierversuchen, daß das Splanchnikusstromgebiet 
das eigentliche Blutreservoir darstellt, an welchem der Regulations¬ 
mechanismus des Blutdruckes sich auswirkt. 

Daß diese tierexperimentellen Ergebnisse auch für den Menschen 
Geltung haben, ergibt sich aus folgendem Versuche am Menschen: 
Nach Anlegung der Esmarchsehen Blutleere an den Extremitäten 
tritt eine vorübergehende Blutdrucksteigerung auf, auf welche aber so¬ 
fort eine Senkung des Blutdruckes bis auf die Norm oder bis etwa 
6% oberhalb dieser erfolgt. Im Gegensatz zu diesem Verhalten des 
Blutdruckes bei gesunden Menschen tritt bei Menschen mit arteriellem 
Hochdruck während derselben Versuchsanordnung eine Drucksteigerung 
von 15 — 20% auf, die erst bei Aufhebung der Esmarch sehen Blut¬ 
leere verschwindet. Diese bleibende Drucksteigerung ist ein Aus¬ 
druck für das herabgesetzte Blutfassungsvermögen infolge Gefäßlumen¬ 
verengerung im Splanchnikusstromgebiet bei arteriellem Hochdruck. 
Um festzustellen, inwieweit das Stromgebiet der menschlichen Haut 
für die Regulierung des Blutdruckes in Frage kommt, wurden Menschen 
in tiefem hypnotischem Schlaf (zur Ausschaltung der eventuellen psy¬ 
chisch bedingten Blutdrucksteigerung) in ein kaltes Bad von 15° C 
gebracht; es konnte dabei nur eine Erhöhung des Druckes um 8% 
beobachtet werden (im warmen Bad von 41 0 C trat eine Senkung 
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desselben um 7,4% ein). Das Stromgebiet der Haut hat demnach 
keinen nennenswerten Einfluß auf die Regulierung des Blutdruckes, 
auch nicht bei arteriellem Hochdruck. Dagegen verursachten kalte 
Darmeinläufe Drucksteigerungen um ca. 22,5 %, heiße Senkungen um 
16,5%. Es ergibt sich also aus den Versuchen, daß das Splanchnikus- 
stromgebiet bei Mensch und Tier der Regulator des Blutdruckes ist, 
und daß Verengerung seines Lumens den ausschlaggebenden Einfluß 
auf die Drucksteigerung hat. v. Lamezan (Plauen). 

Mobitz, W. (München)-' Ober die unvollständige Störung der 
Erregungsüberleitung zwischen Vorhof und Kammer des mensch¬ 
lichen Herzens. (Ztschr. f. d. ges. exp. Med. 41; 180; 1924.) 

Auf Grund sehr eingehender kritischer und klinischer Studien 
und Darlegungen vertritt Verf. die Ansicht, daß im Aschoffsehen 
Knoten ein Zentrum auch für die normale Kammeraktion gegeben 
ist, das vom Sinus her zur Tätigkeit angeregt wird. Der Aschoff- 
sche Knoten scheint nach Verf. von allen Herzabschnitten die längste 
refraktäre Periode zu haben. Als wesentlicher Gedanke der sehr an¬ 
regenden Arbeit scheint die genannte, jüngst auch schon von v. Hößlin 
vertretene Ansicht, daß die Erregungsleitung von Vorhöfen zu Kammern 
nicht in gleichmäßiger Weise erfolgt, sondern daß der Aschoffsche 
Knoten schon normaler Weise als Reizbildungszentrum ähnlich wie 
der Sinusknoten tätig ist, und von diesem zur Reizbildung nur ange¬ 
regt wird. Bruno Kisch (Köln). 

Stüber, B. und Pröbsting,E.A. (Freiburg): Über den Einfluß des 
Gefäßtonus bzw. des Gefaßspannungszustandes auf die Wirkungs¬ 
weise der Gefäßmittel und des Blutes. (Ztschr. f. d. ges. exp. 
Med. 41; 263; 1924.) 

Experimentelle Untersuchungen am Laewen-Trendelenburg- 
schen Präparat. Es wird nachgewiesen, daß der Kontraktionszustand 
der Gefäße von wesentlicher Bedeutung für die Wirkung verschiedener 
Gefäßmittel ist. Für jede Droge ließ sich ein- Gefäßzustand finden, 
bei dem sie vasokonstriktorisch und einer bei dem sie vasodilatorisch 
wirkt. Es wurden Adrenalin, Histamin, w-Phenyläthylamin, Pituglan- 
dol, Cocain, Blut und Körpersäfte geprüft Bruno Kisch (Köln). 

Enderlen und Bohnenkamp (Heidelberg): Über das Fehlen 
der Übertragbarkeit der Herznervenwirkung bei Gefäßparabiose bei 
Hunden. (Ztschr. f. d. ges. exp. Med. 41; 723; 1924.) 

Bei gefäß parabiotischen Hunden ergab Vagusreizung bei einem 
Tier keine Beeinflussung der Herzfrequenz des andern. Verf. schließen 
hieraus, daß die humorale Übertragbarkeit der Vaguswirkung aufs 
Herz, wie sie Loewi für den Kaltblütler festgestellt hat, für den 
Warmblütler nicht zutrifft. Bruno Kisch (Köln). 

Kawaschima, H.: Experimentelle Untersuchungen über intes¬ 
tinale Siderosis. (Virch. Arch. 247; H. 1; S. 151; 1924.) 

In der Morphologie ist durch die Methodik der Lebendfärbung 
neues Leben, neuer Antrieb zur Forschung entstanden. Die Vital¬ 
färbung stellt in ihrem Erfolg an der Zelle ein Beispiel („Modell“, wie 
Kuczynski sagte) zahlreicher anderer Speichervorgänge dar, die 
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sich im Körper abspielen, ohne sichtbar zu werden. Einzig und allein 
die Eisenspeicherungen machen im Punkt der Manifestation eine Aus¬ 
nahme. Es fragt sich nun, wie weit solche Speicherung aus dem Blut¬ 
eisen, wie weit aus dem Nahrungseisen erfolgt. Kawaschima ex¬ 
perimentierte an der Maus, um festzustellen, unter welchen Bedingungen 
sich eine Darmwandsiderosis resorptiver Natur herstellen ließe, derart, 
daß sich Schlüsse auf die mitwirkenden Mechanismen ergaben. Durch 
systematische Fütterungsversuche fand er, daß man bei Darreichung 
von Ei, oder von Ei und Milch damit rechnen kann, daß bei der 
Maus die Darmwand ihre Schutzfunktion nicht in vollem Maß avis¬ 
üben kann und daß abbaubedürftiges Material vom Lumen her c|i e 
trennende Epithelschicht zu überwinden vermag. Durch diesen Ein¬ 
bruch reizender Nahrungsteile werden die Lebensbedingungen der 
retikulären Darmwandzellen geändert. Das gleichzeitig mitresorbierte 
Eisen trifft veränderte Reticulurnzellen; sonst sind sie träge; jetzt resor¬ 
bieren sie Eisen. Bei normaler Fütterung mit Eisenmast ist die er¬ 
reichte Darmsiderosis sehr gering (besonders ausgeprägt im Blind¬ 
darm). Bei Speckdiät, noch mehr bei Eigelbmilchdiät gelingt nach 
Eisenmast eine Eisenspeicherung als hämatinogene Pigmentierung in 
den Reticulurnzellen der Propria, der Submucosa und in der Muscu- 
laris. Diese Speicherung ist phänotypisch und einer aktiven Zell¬ 
leistung zu danken. Gg. B, Gruber (Innsbruck). 

Wied hopf (Marburg): Zur Wirkung der periarteriellen Sym¬ 
pathektomie an den Extremitäten. (Klin. Wochschr. 17; 728; 1924.) 

Plethysmographische Messungen nach Sympathektomie ergaben, 
daß keine Volümänderüng der Extremität eintritt. Wohl aber zeitigt 
Leitungsunterbrechung im Nerven eine erhebliche Volumzunahme durch 
Weitung der Gefäße. Es scheinen also die efferenten sympathischen 
Nerven in gemischten Nerven zu verlaufen und nicht kontinuierlich 
entlang der Gefäße zu ziehen, sondern segmental an diese heranzu- 
tretfcn. Demnach beruht die hach der Operation schließlich einsetzende 
Gefäßdilatation auf einer Herabsetzung des vasokonstriktorischen Tonus 
auf reflektorischem Wege. H. Sachs (Berlin). 

m. KLINK, 
a) Herz. 

Aubertin: La rupture du coeur. (Ref. Presse möd. 32; 485; 
1924.) . ... 

Eta Ö7jähriger, seit Jahren hemiplegischer und aphasischer, ans 
iteftt gefesselter Patient klagt plötzlich über Magenbeschwerden und stirbt 
nach 4 Stunden.. Die Autopsie ergibt eine .Herzruptur. Makroskopisch 
war kein Infarkt zu sehen. Mikroskopisch ergab sich jedoch beginnender 
Infarkt infolge Thrombose der vorderen Coronararterie. Auffallend ist, 
daß es zur Ruptur kam, bevor der Infarkt richtig ausgebildet war. 
Im Anschluß daran wird der gewöhnliche Verlauf des Coronar- 
verschlusses geschildert: Plötzliche stärkste Schmerzen der Herzgegend 
mit Todesangst, Erbrechen, fadenförmiger Puls. Diese Symptome 
entsprechen der Ausbildung des Infarktes. Wenn dieser dann ganz 
ausgebildet ist, so kommt es nach Stunden oder Tagen zur Ruptur. 

Jenny (Aarau). 
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A. Weber (Bad Nauheim): Die Bedeutung des Elektrokardio¬ 
gramms für den praktischen Arzt. (Klin. Wochschr. 24; 1079; 1924.) 

Kurze Übersicht und Deutung der Arhythmieen an der Hand 
typischer Elektrokardiogramme. H. Sachs (Berlin). 

E. Vogt (Tübingen): Zur Kritik der Röntgendiagnostik des 
Herzens und des Thymus in der ersten Lebenszeit. (Fortschr. a. 
d. Geb. d. Röntgenstr. 32; 75; 1924.) 

Die Querlage der kugelförmigen Herzen Neugeborener ist durch 
die Brustkorbform der Foeten bedingt. Bei Not- und Frühgeburten 
größere Herzen. Struma congen. und Thymushypertrophie geht mit 
Vergrößerung des Herzens einher. H. Sachs (Berlin). 

Heimberger (Tübingen): Über Panzerherz. (Fortschr. a. d. 
Geb. d. Röntgenstr. 82; 82; 1924.) 

Ein Fall von Perikarditis calculosa mit ausschließlicher Beteiligung 
der Vorhöfe, bes. des rechten, bei relativ geringen klinischen Symptomen. 

H. Sachs (Berlin). 

v. Hoesslin (Berlin): Zur Frage des langsamen und akuten 
Herztodes. (Klin. Wochschr. 19; 819; 1924.) 

Der langsam erfolgende Herztod zeitigt mannigfache elektrolcardio- 
graphische Bilder: Nachlassen der Sinusfrequenz, Einsetzen heterotoper 
Reizbildung, Kammerautomatie, Kurzdauerndes Kammerwühlen, während 
dem akuten Herztode wohl regelmäßig Kammerflimmern zugrunde liegt 

H. Sachs (Berlin). 

Wittgenstein und Mendel (Berlin): Die Veränderung der 
T-Zacke im Elektrokardiogramm während der Insulin Wirkung. 
(Klin. Wochschr. 25; 1119; 1924.) 

Das EKG eines Hundes vor und nach perlingualer Applikation 
von Insulin zeigte einen allmählichen Übergang vom normalen zum 
negativen T. H. Sachs (Berlin). 

A. Schott (Bad Nauheim): Zur Kenntnis der hochgradigen 
Erweiterung des linken Vorhofes. (Klin. Wochschr. 24; 1067; 1924.) 

Bestätigung der von Assmann, Dietlen u. a. vertretenen 
Meinung, daß der erweiterte linke Vorhof im Herzschattenbilde auch 
rechterseits randbildend werden kann.. H. Sachs (Berlin). 

Bonafd, Löon: De l’hypertrophie primitive du coeur, la 
myocardite hypertrophique pure et isolöe. (Thöse de Lyon 1923. 
Ref. Presse m6d. 32; 396; 1924.) 

Es gibt eine idiopathische Herzhypertrophie ohne erhöhten Blut¬ 
drude und ohne irgendwelche andere krankhafte Veränderungen. Sie 
wird vom Verf. aufgefaßt als eine hypertrophische Myocarditis ent¬ 
zündlichen Ursprungs. Jenny (Aarau). 

Ribierre etPrieur: insufhsance aortique purement fonction- 
nefle au cours d’une endocardite vögötante de la mitrale et de 
ToreiUette gauche. (Soc. med. höp. 14. März 1924. Ref. Presse möd. 
52; 250; 1924.) 

Ein 33 jähriger Mann, der an maligner Endocarditis starb, hatte 
lange Zeit nur die Zeichen einer Aorteninsuffizienz aufgewiesen. Die 
Autopsie ergab eine schwere Endocarditis der Mitralis bei völliger 
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Intaktheit der Aortenklappen. Es hatte sich also um eine rein funktio¬ 
nelle Aorteninsuffizienz gehandelt. Jenny (Aarau). 

Lian et Pollet: L’ötat de mal cardio-gastro-angineux et 
l’infarctus du myocarde. (Presse m£d. 32; 441; 1924.) 

Gewisse Formen von Angina pectoris zeichnen sich aus durch 
plötzliches Einsetzen sehr starker Schmerzen mit Todesangst, verbunden 
mit Nausea und Erbrechen und akuter Herzschwäche. In solchen 
Fällen ist ein Infarkt des Myocards die anatomische Grundlage. Die 
Prognose ist schlecht, der Tod erfolgt längstens in 1 bis 2 Monaten. 

Galavardin, Bonnamour, Bernheim: Un cas de flutter 
1:1: (Arch. mal. coeur 17; 342; 1924.) 

Ein 47 jähriger Mann leidet seit dem 16. Jahre an Anfällen von 
paroxysmaler Tachykardie, welche sich durch forcierte Atmung koupieren 
lassen. Plötzlich tritt ein Anfall auf, welcher darauf nicht reagiert, 
sondern tagelang besteht. Dabei wechselt der Puls zwischen 135 und 270. 
Die Analyse ergibt Vorhofflattern von 270 pro Minute, wobei die Impulse 
zeitweise alle, zeitweise nur zur Hälfte den Ventrikel erreichen. Durch 
Digitalis wurde das Flattern in Flimmern und dieses in den normalen 
Rhythmus umgewandelt. Jenny (Aarau). 

Dumas et Gran dm ai so n (Lyon): Insuffisance mitrale d’ori- 
gine athöromateuse. (Soc. m6d. höp. Lyon 6. Mai 1924. Ref. Presse 
m6d. 32; 440; 1924.) 

Bei einer 80 jährigen Frau ergab die Autopsie als Ursache ihrer 
Mitralinsuffizienz atheromatöse Veränderungen der Mitralis, während 
die Aortenklappen und die Aorta selbst fast frei von Atherom waren. 

Jenny (Aarau). 

Bonnamour et Delore: Endocardite infectieuse avec abc&s 
dentaire comme origine probable. (Soc. möd. höp. Lyon 6. Mai 1924. 
Ref. Presse möd. 32; 440; 1924.) 

Bei einer Endocarditis, die bei einem 26 jährigen Manne zum 
Tode führt, wird als Ausgangspunkt ein Zahnabszeß angenommen, aus 
welchem sich Streptokokken züchten ließen. Jenny (Aarau). 

b) Gefäße. 

Redisch (Prag): Kapillaroskopische Untersuchungen bei Vaso- 
neurosen. (Klin. Wochschr. 24; 1070; 1924.) 

Die Kapillaruntersuchung von 3 Fällen bestätigt die Meinung von 
O. Müller, daß den vasomotorischen Störungen jeder Art eine 
»vasomotorische Diathese« gemeinsam ist, die zu der Funktion des 
endokrinen Systems in Beziehung steht. H. S a c h s (Berlin). 

Hess (Wien): Periarteriitische Schrumpfniere. (Med. Kl. 20 
480; 1924.) 

Es handelt sich um einen 38 jährigen Mann, der wiederholt wegen 
der verschiedenartigsten Beschwerden in Beobachtung der Klinik stand. 
Bei seinem letzten Aufenthalt in der Klinik entwickelte sich sehr rasch 
das klinische Bild einer Schrumpfniere. 

Bei der Sektion zeigte die Niere zum größten Teil eine hoch¬ 
gradige Atrophie des Nierenparenchyms, die Oberfläche war vertieft, 
die Farbe dunkelrot, die Rinde schmal mit multiplen kleinen, keil- 
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förmigen, ischämisch nekrotischen Koagulationsherden. Aus dem 
mikroskopischen Befund sei besonders hervorgehoben, daß viele mittlere 
und kleine Arterien den für Periarteriitis nodosa charakteristischen 
Befund aufwiesen. Die Atrophie des Nierenparenchyms ist daher auf 
die durch Periarteriitis bedingten hochgradigen Zirkulationsstörungen 
bedingt, so daß man von einer periarteriitischen Schrumpfniere 
sprechen könnte. v. Lamezan (Plauen). 

IV. METHODIK. 

Eisenmenger (Wien): Wiederbelebung durch gleichzeitige 
künstliche Atmung, künstliche Blutzirkulation und Herzmassage. 
(Wiener kl. W. 1914, Nr. 15.) 

Es wird ein Apparat für künstliche Atmung beschrieben, mit dem 
zur Wiederbelebung gleichzeitig künstliche Atmung, künstliche Blut¬ 
zirkulation und Herzmassage bewirkt werden kann. Das Prinzip des 
Apparates besteht darin, daß auf Brust und Bauch ein schildförmiges 
Gebilde mit luftdicht abschließenden Rändern angebracht wird. Durch 
rhythmische Füllung und Leerung des Luftinhaltes unter dem Schild 
durch Vakuumapparat (wie zur Teppichreinigung) wird ein regelmäßiges 
Heben und Senken des Luftkorbes bedingt. Dadurch wird mit der 
künstlichen Atmung gleichzeitig die Blutzirkulation auf das Inten- 
sivstejgefördert, in dem die Saug- und Druckluftschwankungen über 
dem Bauch die Herzpumpe bis zu dem Zeitpunkt ersetzen kann, wo 
das Herz den Blutkreislauf wieder selbst besorgen kann. 

v. Lamezan (Plauen). 

V. THERAPIE. 

a) Experimentelle und klinische Pharmakologie. 

Troisier et Ravina: Le citrate de soude en injections in- 
traveineuses dans la thrombo-artörite avec gangrfene. (Soc. med. 
höp. Paris, 9. Mai 1924. Ref. Presse m6d. 32; 427; 1924.) 

Bei einem 45jährigen Manne mit Thrombose der Fußarterie, 
welche zu Gangrän Vs d es Fußes geführt hatte, erfolgte völlige Heilung 
durch tägliche intravenöse Injektion von zuerst 6 und später 4 g Natr. 
citricum. Jenny (Aarau). 

Petzetakis: Le chlorure de calcium en injections intraveineuses 
dans le traitement de l’arythmie compl&te, les tachycardies et l’aryth- 
mies extrasystoliques. (Röun. biol. Bordeaux 24. Mai 1924. Ref. Presse 
m6d. 32; 535; 1924.) 

Intravenöse Injektion von Calciumchlorid bewirkt beim Menschen 
Erhöhung des systolischen Druckes, Verstärkung der Systole und 
Verlangsamung des Rhythmus. Die Wirkung ist analog der Digitalis. 
Verf. berichtet über günstige Resultate bei Arythmia perpetua, paroxys¬ 
maler Tachykardie und Extrasystolie. Jenny (Aarau). 

Bordet et Yacoel: Les contraindications de la digitale dans 
certains variötes d’insuffisance cardiaque. (Arch. mal. coeur 17; 335; 
1924.) 

Mitteilung von 3 Fällen mit luetischer Aortitis und hohem Blut¬ 
druck, bei welchen Digitalis die Symptome, speziell die Anfälle von 
Angina pectoris verschlimmerte, intravenöse Injektion von Ouabain 


D 


BUECHERBESPRECHUNOEN 


307 


sie dagegen besserte. Es gibt Formen von Herzinsuffizienz mit starker 
Überdehnung des linken Ventrikels, bei welchen die Verlängerung der 
Diastole, wie sie Digitalis verursacht, schädlich wirkt. In solchen 
Fällen ist Ouabain angezeigt. Jenny (Aarau). 

Lenormant, Richard et Sönöque: Deux cas de rlanimation 
du coeur par l’injection intracardiaque d’adrönaline. (Presse med. 
32; 233; 1924.) 

Zwei Fälle von Herzstillstand, der eine unter Aethemarkose, der 
andere während einer Lumbalanästhesie. Im einen Fall vorübergehende, 
im andern dauernde Wiederbelebung durch intracardiale Adrenalin¬ 
injektion. Jenny (Aarau). 

b) Physikalische und chirurgische Therapie. 

Brandenburg (Berlin): Umfrage über die periarterielle Sym¬ 
pathektomie. (Med. Klin. 20; 532; 1924.) 

Die Umfrage, an der sich eine größere Zahl bekannter Kliniker 
beteiligt, gibt einen guten Überblick über den gegenwärtigen Stand 
der Frage. v. Lamezan (Plauen). 


BÜCHERBESPRECHUNGEN. 

Rößle, Robert: Wachstum und Altern. (Zur Physiologie 
und Pathologie der postfoetalen Entwicklung.) (München 1923. Ver¬ 
lag Bergmann.) 

Dies ausgezeichnete Buch verdankt sein Entstehen der Bemühung 
seines Verfassers, im Rahmen der Lubarsch-Ostertagschen Er¬ 
gebnisse der allgemeinen Pathologie die oft weit auseinander liegenden, 
verstreut veröffentlichten Einzelheiten zusammenzutragen und zu 
einem Bild unseres Wissens über das im Titel gekennzeichnete Problem 
zusammenzuschweißen. Es war das kein kleines Stück Arbeit. Eine 
bewundernswerte Leistung steht dahinter; sie ist gekennzeichnet durch 
eingehendste Lesung oft recht schwieriger — mehr spekulativer oder 
doch viel mehr gedanklich als objektiy belegter Ausführungen der 
internationalen medizinischen Literatur, wobei ebensosehr morpholo¬ 
gische als physiologische, entwicklungsmechanische und vergleichende 
Forschung zu ihrem Recht kamen. 

Das Buch besteht aus einem ersten physiologischen und einem 
zweiten pathologischen Abschnitt. So reizvoll es wäre, den wesent¬ 
lichen Inhalt der einzelnen Kapitel zu besprechen, schon um zu zeigen, 
wie viele Fragestellungen sich allerorten auf diesem Gebiet ergeben, 
so unmöglich ist dies im Rahmen einer kurzen Besprechung. Viel¬ 
leicht weniger beim Kapitel des Wachstums, wohl aber bei den Aus¬ 
führungen über das Altern begegnet man z. B. den Gefäßen als Sitz 
von bestimmten Veränderungen auf Schritt und Tritt. Und doch ist es 
keineswegs immer sichergestellt, wie weit diese Veränderungen ursäch¬ 
lich an Erscheinungen des Alterns beteiligt, wie weit sie selbst Be¬ 
gleiterscheinung oder gar Folge des Älterwerdens sind. Die These 
Ribberts, das Altem beruhe in erster Linie in der Abnutzung von 
Herz und Hirn, bedingt die schwer zu lösende Vorfrage, ob der Alters¬ 
prozeß überhaupt ein Abnutzungsvorgang ist. Rößle bemerkt hierzu, 
daß die Feststellung des schnelleren Altersprozesses bei Anthropoiden 
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gegenüber den Naturvölkern und der Naturvölker gegenüber den ab¬ 
gehetzten Kulturvölkern bzw. Kulturmenschen im Widerspruch zu der 
landläufigen Meinung steht, daß man altere, indem sich der Körper 
eben abnutze. „Alle Erklärungen des Alterns hinken, die nicht die 
Irreversibilität der Alterserscheinungen berücksichtigen“, dieser Satz 
ist Grundregel. Er genügt aber nicht als Grundlage, um die lösbare 
Gleichung zu finden — undRößle muß die Baumgartensehe Be¬ 
trachtung wiederholen: „Um für die Wandlung zum Verfall des alternden 
Individuums eine Erklärung zu geben, sieht sich die exakte Natur¬ 
forschung genötigt, die Grenzen, welche sie ihrer Exaktheit selbst ge¬ 
steckt, zu verlassen.“ 

Speziell was die Arteriosklerose betrifft, so ist sie keine wirk¬ 
liche Erscheinung des höheren Alters. Es ist aber richtig, daß man 
an den Arterien eine besonders leicht zu verfolgende und konsequente 
Altersentwicklung sich vollziehen sieht, welche in offenbar sehr 
gesetzmäßigen, aber komplizierten Vorgängen eines Gewebs-Um- 
baues und später einer Gewebsdegeneration zur Erscheinung kommen. 
Abnahme der Elastizität und der Kontraktilität stehen als physiolo¬ 
gische Erscheinungen der senilen Atherosklerose als einem patholo¬ 
gischen Prozeß schroff gegenüber (Mönckeberg). Bei Langlebigen, 
deren Lebensvorzüge offenbar vererbt, konstitutionell sind, finden 
sich die sog. Abnutzungserkrankungen, wie z. B. Arteriosklerose nicht 
seltener als bei Menschen, die im früheren Greisenalter starben, was 
auch als Hinweis darauf angesehen werden muß, daß die Arterio¬ 
sklerose nicht die Ursache des Alterns des Körpers darstellt. Dies 
sei nur an kleinen Einzelheiten aus Rößles verdienstvollem Werk 
mitgeteilt. 

Jedem Arzt, der als gelernter Helfer, als stiller Beobachter und 
als ratender Menschenfreund, tausendmal offen oder verhüllt in Dingen 
des Alterns und Fragen der Hinausschiebung des körperlichen Sich- 
Erschöpfens des „Lebens Ängste“ überwinden' helfen soll — man 
denke nur an die Bedeutsamkeit und Deutung, welche die Laienwelt 
der Arteriosklerose beimißt! — jedem Arzt, der hier wissenschaftlich 
klar sehen will — sei dies vorzügliche Buch empfohlen. Wenn er 
die Überzeugung von der einzig richtigen Bewertung des gesunden 
Lebens noch nicht besaß, welche Rößle als das ärztliche Ideal vom 
menschlichen Leben benennt, durch die Lesung dieses Werkes kann 
er sie gewinnen: Das Ideal ist die ungestörte Entwicklung einer von 
Haus aus möglichst guten individuellen Anlage bis zur vollendeten 
Vollreife, ein geistiges und körperliches Wachstum unter harmonischer 
Erschöpfung aller jeweils gegebenen inneren Entwicklungsmöglich¬ 
keiten. Freilich ist damit wiederum gesagt, daß es keine Panazee 
gegen Alter und Tod geben kann. Wachstum, Alter und Lebens¬ 
dauer sind drei Erscheinungen, die sich aus dem Widerspiel innerer, 
ererbter und äußerer erlebter Entwicklungskräfte ergeben; sie sind 
die Summe der persönlichen Lebensleistung und bilden einen wesent- 1 
liehen Anteil jenes biologischen Problems, das sich als die Frage nach 
dem Wesen der Individualität kennzeichnen läßt. 

Georg B. Grub er (Innsbruck). 
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(Aus der Medizinischen XJniv.•Poliklinik in Königsberg t\ Pr.) 

WELCHE FAKTOREN BESTIMMEN DIE HERZGRÖSSE 

BEIM SPORT? 

Von 

Prof. Dr. O. Bruns, Direktor der Poliklinik. 

Wir beginnen mit den Resultaten über die Untersuchung der Herz¬ 
größe bei der sportlichen Einzelleistung: Eingehende röntgenologische 
Untersuchungen mit möglichst subtiler Technik, die ich mit Dr. Römer 
vor zwei Jahren anstellte, ergaben, wie wechselnd die Herzgröße während 
und nach der Arbeit sich verhält. Dieser Wechsel während der Arbeit 
ist umsoweniger verwunderlich, als wir uns immer wieder überzeugen 
mußten, daß schon deutliche Schwankungen der Herzgröße in der 
■Ruhe vor Beginn der Arbeit festzustellen waren. Durch diesen Wechsel 
vor Beginn der Arbeit verlieren statistische Feststellungen über Ver¬ 
kleinerung oder Vergrößerung des Herzschattens während der Arbeit 
ihren absoluten Wert. Ich führe daher nur einige Prozentzahlen an, 
um einen gewissen Vergleich mit früheren Angaben zu ermöglichen. 

Wir fanden bei unseren Arbeitsversuchen, daß die Herzgröße 
während der Arbeit nur in 15% der Fälle dauernd etwas größer 
als die Ruhelage war, in 25% der Fälle dauernd kleiner, in 60% 
wechselnd zwischen Vergrößerung und Verkleinerung. Sie schwankte 
also in der Mehrzahl der Fälle hin und her. Nach Schluß der Arbfeit 
waren die Verhältnisse: In 75% der Fälle war die Herzschatten¬ 
größe ausschließlich kleiner als die Ruhelage, in 7% der Fälle aus¬ 
schließlich etwas größer als in der Ruhelage und in 18% der Fälle 
schwankte sie zwischen Vergrößerung und Verkleinerung gegenüber 
der Ruhelage. Unmittelbar nach der Arbeit finden wir also die Herz¬ 
schattengröße in der Mehrzahl der Fälle entschieden verkleinert. 

Dagegen stehen wir durchaus unter dem Eindruck, daß die Herz¬ 
schattengröße während der Arbeit einem bunten Wechsel 
unterworfen ist. Immer wieder versuchten wir, auch in diesem Wechsel 
eine Gesetzmäßigkeit zu entdecken. Das Nächstliegende war, im Sinne 
von Moritz eine gewisse Abhängigkeit von Schwankungen 
des Blutdrucks und der Pulsfrequenz zu suchen, und zwar in der Art, 
daß Blutdrucksteigerung Herzvergrößerung, Pulsfrequenzzunahme Herz¬ 
verkleinerung bedingen würde. Es wäre dann also die Herzgröße die 
Resultante dieser beiden antagonistischen Faktoren gewesen. 
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Es ergibt sich aber immer wieder, daß ein solcher Einfluß von 
Blutdruck und Puls bzw. ein solcher Antagonismus in der Wirkung auf 
die Herzgröße nicht festzustellen ist. 

Auch für die Herzschattenverkleinerung nach Arbeitsschluß 
kann keine Blutdrucksenkung oder Pulsfrequenzbeschleunigung zur Er¬ 
klärung herangezogen werden. 

Der Blutdruck war zur Zeit der Herzschattenverkleinerung in 
weitaus den meisten Fällen bereits wieder zur Norm zurück¬ 
gekehrt. Auch die Pulsfrequenz war durchschnittlich nur um ganz 
unbeträchtliche Werte erhöht, die zur Erklärung der erheblichen Herz¬ 
schattenverkleinerung keineswegs ausreichen. Die Verkleinerung des 
Herzschattens bei sportlichen Wettkämpfen ist daher nur durch Ab¬ 
nahme des systolischen Restvolumens zu erklären. 

Wie kommt es nun, daß trotz Blutdrucksteigerungen bis zu 70 mm 
Hg beim arbeitenden Menschen keine Zunahme der Herzgröße fest¬ 
stellbar ist, während im Tierversuch bei Druckzunahmen von nur 
30 mm Hg das Ventrikelvolumen um das 3- bis 4 fache des Schlag¬ 
volumens ansteigt? Vergleicht man die Versuchsanordnungen, so er¬ 
gibt sich zunächst, daß im Tierversuch stets die Großhimtätigkeit 
ausgeschaltet wurde. Der Tierkörper befand sich daher während des 
ganzen Versuchs in vollkommener Muskelruhe. 

Ganz anders verhält es sich bei dem Versuche am Menschen. 
Der Körper arbeitet angestrengt. Dabei verändert sich in erster 
Linie die Zusammensetzung des Blutes und damit der Emährungs- 
flüssigkeit des Herzens, ebenso natürlich auch der nervösen Zentral¬ 
apparate. 

Man denke nur daran, welche Mengen verschiedenartiger Stoff¬ 
wechselprodukte bei körperlicher Anstrengung von den Organen auch 
aus den inneren Drüsen ins Blut ausgeschüttet werden (wohl auch 
Adrenalin). Den Einfluß gerade des Adrenalins auf den Kreislauf zeigt 
die Beobachtung, daß kleine Adrenalindosen eben wieder durch Ab¬ 
nahme des systolischen Restvolumens eine Abnahme der Herzgröße 
zur Folge haben trotz gleichzeitiger starker peripherer Blutdruckstei¬ 
gerung. 

Diese Stoffwechselprodukte sind für den Herzmuskel wie für das 
Herznervensystem von großer Bedeutung (z. B. inotroper, tonotroper). 
Sie sind imstande, rein mechanische Einflüsse auf das Herz, z. B. die 
einer peripheren Blutdrucksteigerung, weitgehend umzugestalten. Außer 
diesen chemischen und innersekretorischen Einflüssen ist dann auch 
noch nachdrücklich auf die Wirkung des Großhirns auf die Herz¬ 
tätigkeit hinzuweisen. Es ist bekannt, daß psychische Momente alle 
körperlichen Funktionen in hohem Maße zu beeinflussen vermögen. 
Mehrmals mußten wir auf Grund unserer Beobachtungen zu der Über¬ 
zeugung kommen, daß die Psyche die Schwankungen der Herzschatten¬ 
größe dominierend beeinflußt. Es zeigen also unsere Ergebnisse von 
neuem, daß neben den mechanischen Gesetzen noch zahlreiche andere 
Komponenten für das Endergebnis beim Menschen maßgebend sind. 
Sie zeigen, daß beim körperlich sich anstrengenden Menschen biolo¬ 
gische und psychische Vorgänge, speziell sympathikotone, inotrope 
Einflüsse auf Herznerven und Herzmuskel überwiegen. 
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Gehen wir nunmehr zu der Frage über: wie verhält 
es sich mit der Entstehung der Herzhypertrophie bei 
körperlichen Leistungen? 

In seiner Arbeit: „Die Entstehung der Herzhypertrophie“ hat ins¬ 
besondere v. Weizsäcker das vorhandene Tatsachenmaterial in 
anregender Form kritisch verarbeitet. Soweit die allgemeinen Gesichts¬ 
punkte im Wesen der Herzhypertrophie zur Erörterung kommen, 
zitiere ich seine Ausführungen. 

Die Bezeichnung „mechanische Hypertrophie“ wird meist dahin 
ausgelegt, die Mehrleistung sei das Erste, die Vergrößerung ihre Folge. 
Man hat dabei vielfach in der erhöhten Funktion den Reiz zum Wachs¬ 
tum sehen wollen. 

Die Ursachen des Wachstums selbst kennen wir nicht. Der Ge¬ 
danke des Reizes von „außen“ liegt deshalb so außerordentlich nahe, 
weil man jeden Augenblick beobachten kann, daß äußere Einwir¬ 
kungen, z. B. der Erhöhung der Ansprüche ein Mehrwachstum der 
Muskelzellen zeitlich im Gefolge haben. Daß dazu aber auch be¬ 
stimmte innere Bedingungen vorausgesetzt werden müssen und große 
Bedeutung haben, das zeigt z. B. der Umstand, daß junge Organismen 
in dieser Hinsicht viel lebhafter reagieren als alte. (Külbs.) Läßt 
man junge, noch wachsende Hunde im Tretrad laufen, so nimmt der 
Herzmuskel viel stärker an Gewicht zu als die Herzen schon ausge¬ 
wachsener Tiere bei derselben Leistung (Bruns). Liegen Veränderungen 
der „inneren Bedingungen“ in Form abnormer bzw. degenerativer Konsti¬ 
tution vor, so beobachten wir, z. B. bei Hypoplasien des Herzens 
trotz ausgesprochener Klappenfehler keine Herzwandhypertrophie. 
Ebenso vermissen wir dann bei chronischen Nephritiden das Ent¬ 
stehen der Herzhypertrophie. (Hess, Tallquist.) 

Ehe wir nun auf die experimentell klinischen und vergleichend 
physiologischen Beobachtungen über das Wesen der Herzhypertrophie 
eingehen, seien noch einige physiologische Voraussetzungen erörtert. 
Wenn es sich als richtig erweist, daß Funktionssteigerung einen Wachs¬ 
tumsreiz nach sich zieht, so wäre zu erklären: warum finden wir ge¬ 
waltigste Hypertrophien beim Schwerathleten, beim Dauerläufer aber 
und Bergführer oft nur mäßige Muskulatur? Da spielt natürlich die 
Anlage eine große Rolle. Leute, mit einer von Natur schon sehr 
kräftig angelegten Muskulatur werden eo ispo schon zur Athletik in 
Sport oder Beruf hingeleitet. Ein schlank und sehnig gebauter Mensch 
dagegen wird von Anfang an sich mehr zum Laufsport hingezogen 
fühlen. Trotzdem kann man aber doch die Frage aufwerfen: Kommt 
es für die Entstehung der Hypertrophie auf die Einzelleistung einer 
Kontraktion oder auf die Gesamtleistung in der Zeiteinheit an. 

Ein zweiter Unterschied könnte auch der der Bewegungsart sein. 
Der Schwerathlet macht wenig zahlreiche Bewegungen mit großer Kraft, 
aber kleinen Exkursionen, während der Leichtathlet gerade viele Be¬ 
wegungen gegen geringe Widerstände, aber mit großem Raumgewinn 
bevorzugt. Hat vielleicht für die Hypertrophie die Entwicklung von 
Kraft eine andere Bedeutung als die Entwicklung von Weg ? 

Die Frage nach der Hypertrophie des Herzmuskels wird also 
neben konstitutionellen Momenten auch von der vorherrschenden 
Tätigkeitsform, also von der Sportart im Einzelfalle abhängen. 
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Es kommt darauf an, ob Spannungs- oder Bewegungsleistung über¬ 
wiegt 

Man muß ferner fragen: ist es die Überschreitung eines ab¬ 
soluten Leistungswertes, die zum Wachstum der Faser führt, oder 
genügt hierzu, daß sie dauernd in der Nähe ihrer Akkomodations¬ 
grenze arbeite? 

Wie sind nun die Beziehungen zwischen Masse des Herzens und 
Masse der Skelettmuskeln? Voraussetzung sind bei diesen Betrach¬ 
tungen feste Beziehungen zwischen Muskelmasse und Blutumlauf einer¬ 
seits, zwischen Blütumlauf und Herzmasse andererseits? 

Von ausschlaggebender Bedeutung ist die Größe des Strom¬ 
volumens. Ein vermehrtes Stromvolumen setzt ein größeres Schlag¬ 
volumen und dieses eine größere Herzmasse voraus. Dieser Fall tritt 
dann ein, wenn die Skelettmuskeln mehr Energie verbrauchen und 
damit ein größeres Stromvolumen fordern. Ist dabei auch die Skelett¬ 
muskelmasse eine größere? Nicht unbedingt, denn nur vermehrte 
Spannungsleistung fordert Dickenzunahme der Skelettmuskeln. Ver¬ 
mehrte Spannungsleistung kann, muß aber nicht vermehrten 
Energieumsatz bedeuten. Denn es können die Wegleistungen ver¬ 
mindert sein. Umgekehrt kann vermehrte Arbeit ohne vermehrte 
Spannung und nur durch größere Wege Vorkommen, und dies würde 
keine Hypertrophie der Skelettmuskulatur, .wohl aber vermehrte Blut¬ 
zufuhr und folglich vermehrtes Schlagvolumen und Hypertrophie des 
Herzens veranlassen. Ich erinnere daran, daß die trainierten Läufer 
keine dicke hypertrophische, sondern eher nach Rautmann und 
Kohlrausch sehr sehnige Beinmuskulatur bekommen, wohl aber — 
besonders nach den Untersuchungen von Henschen, Herxheimer 
und K a u f an Skiläufern — sehr häufig erhebliche Herzvergrößerungen 
aufweisen. 

Eine feststehende Proportion zwischen Herz- und Skelettmuskel¬ 
masse darf also nicht erwartet oder gar gefordert werden. 

Wir fragen uns nun zunächst: Ist die Herzgröße maßgebend für 
die Arbeit einer einzelnen Kontraktion oder für die in der 
Zeiteinheit geleistete Arbeit, also für den Effekt? Wir kennenden 
Sauerstofiverbrauch zahlreicher Tiere. Dieser kann als ungefähres Maß 
gelten, wieviel Blut in der Zeiteinheit von den betreffenden Herzen 
befördert worden sein muß. Vergleichen wir also den Sauerstoffver¬ 
brauch und das Herzgewicht, so werden wir bald sehen, ob eine un¬ 
gefähre Proportion besteht oder nicht. Die relativen Herzgewichte sind 
bei den Säugern sehr verschiedener Größe nicht sehr verschieden, 
nur 3—10°/„ 0 . Aber der relative Sauerstoffverbrauch ist, um ein 
Beispiel zu wählen, bei der Maus 20 mal größer als beim Menschen. 
Also besteht keine Proportionalität zwischen der Herzarbeit pro Zeit¬ 
einheit und dem Herzgewicht. 

Da nun die Schlagfrequenzen sich ganz entsprechend den Stoff¬ 
wechselgeschwindigkeiten mit der Körpergröße ändern, so ergibt sich, 
daß die pro Einzelkontraktion zu berechnenden Sauerstoffzahlen für 
alle diese Tiere ziemlich nahe zusammen liegen. Also: zwischen der 
mit einer einzelnen Kontraktion geförderten Blutmenge und dem Herz¬ 
gewicht bestehen relativ nahe, zwischen den Zeitvolumen und dem 
Herzgewicht aber gar keine Beziehungen. 
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Sie sehen, die Frage ist sehr verwickelt. Die Konstitution, die 
Lebensweise, der Gesamtumsatz des Organismus, die Form, in der er 
Arbeit leistet, dynamische Verhältnisse des Kreislaufs besonders des 
Herzens, alles haben wir bei der Frage nach der Hypertrophie in 
Rücksicht zu nehmen. 

Weiter müssen wir uns fragen: Welche Bedeutung hat die Höhe 
der Schlagfolge für die Funktion des Herzens? Antwort: Auch bei 
monatelanger Tachykardie verschiedenster Ursachen beobachten wir 
keine Vergrößerung des Herzens. Wir sehen nirgends, daß bei Auf¬ 
gaben, die durch Frequenzsteigerung zu lösen sind, Hypertrophie 
eintritt. Auch bei gemäßigter sportlicher Betätigung beobachtet man 
meist keine Hypertrophie, denn auch hier reguliert das Herz seine 
Aufgaben vor allem durch Frequenzsteigerung. Mit Steigerung der 
Frequenz nimmt aber die Arbeit der Einzelkontraktion nicht zu. Es 
bewahrheitet sich eben der Satz: nicht die Leistung in der Zeit¬ 
einheit, sondern die Arbeit der einzelnen Kontraktion zeigt 
nahe Beziehungen zur Größe des Herzens. Es ist also Herzhyper¬ 
trophie, Erstarkung des Herzmuskels, nur da zu erwarten, wo die 
verlangte körperliche Mehrleistung nur durch vermehrte Leistung der 
Einzelkontraktion des Herzens möglich ist. Wir kommen nun zu der 
Frage: Ist das Gewicht des Körpers maßgebend für seinen Blutbedarf, 
und dieser wieder für die Herzleistung? Bei der oben angedeuteten 
Kompliziertheit physiologischer Organzusammenhänge ist mit der Be¬ 
ziehung zwischen der Masse des Körpers und dem Herzgewicht nichts 
anzufangen. Das Herzgewicht beträgt z. B. beim Schwein 2,6 °/ 00i 
bei der Kohlmeise 38,2 °/oo des Körpergewichts. 

Auch die ausschließliche Bedeutung der Skelettmuskulatur für 
das Gewicht des Herzens ist abzulehnen. In der Pathologie stoßen 
wir immer wieder auf den Einfluß^ des Nervensystems und der inneren 
Drüsen auf die Herzgröße. Ich erinnere nur an die häufige Ver¬ 
größerung des Herzens bei Basedow. Ferner hat das Neugeborene 
das relativ schwerste Herz (7,6 %o des Körpergewichts). Daneben 
beträgt aber seine Muskulatur nur 25% statt wie beim Erwachsenen 
40 — 50% des Körpergewichts. Interessant ist auch der Befund von 
Külbs, daß bei wachsenden jungen Tieren, die er starke körperliche 
Arbeit verrichten ließ, das Oerzgewicht sehr viel mehr zunahm, als 
das Gewicht der Skelettmuskeln. 

An ausgewachsenen Tieren, die ich im Göpel laufen ließ, nahm 
das Herzgewicht proportional dem Skelettmuskelgewicht zu. Als 
Külbs seine Herzwägungen an ausgewachsenen flandrischen Zieh¬ 
hunden wiederholte, fand er eine Muskulatur, die relativ leichter war, 
als die seiner früheren jungen Arbeitstiere, und Herzen, die nicht anders 
waren, als die der deutschen Jagdhunde. Also trotz jahrelanger erheb¬ 
licher täglicher Kraftleistung keine relative Herzvergrößerung. 

Auch die vermehrten Leistungen der Skelettmuskulatur hatten 
nicht zu Gewichtszunahme geführt. Viel eher kann man die relative 
Herzgröße in Beziehung zur Lebensweise, zur Sportart setzen. 

Parrot stellt mit Recht auf Grund seines umfangreichen Tatsachen¬ 
materials aus dem Tierreich den Satz auf, daß die besten Flieger, die 
schnellsten Läufer und die lautesten Singer und Schreier auch das 
relativ größte Herz haben. 
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In Einzelheiten sehen wir allerdings noch nicht hinein, so kennen 
wir z. B. nicht exakt den Energieaufwand anhaltender Muskelverkürzung 
z. B. den beim ruhigen Stehen oder bei Schwebeflug. Daß die Muskel¬ 
arbeit dabei relativ gering ist, zeigt die Tatsache, daß die echte Weihe 
ein relativ geringes Herzgewicht hat trotz großer Flugleistungen. Sie 
vollbringt im Schwebeflug diese Leistungen infolge einer besonders 
geschickten Anordnung ihrer Flugfedem. Ferner konnte Grober 
zeigen, daß eine Möwe mit ihrem ruhigen Schwebeflug ein wesent¬ 
lich geringeres Herzgewicht hat als eine gleich schwere, der Möwe 
verwandte Wildente mit den häufigen klatschenden Flügelschlägen. 

Wie steht es nun mit der Beteiligung der verschiedenen Herz¬ 
abschnitte an der Herzvergrößerung? An den relativ größeren Herz¬ 
gewichten der wilden Tierarten ist der rechte Ventrikel stärker be¬ 
teiligt (Grober, Strohl, Lissauer). Das muß wohl, da die Schlag¬ 
volumina in beiden Ventrikeln gleich große sind, vom Druck abhängen, 
also wohl in erster Linie von einem erhöhten Druck im rechten Ven¬ 
trikel. 

Was ist wohl die Ursache dieser Druckerhöhung ?. In erster Linie 
wohl die starke Belastung des kleinen Kreislaufs durch das bei rasch 
Laufenden auftretende physiologische Emphysem. 

Bekannt ist ja die Tatsache, daß schon bei einer Luftdruck¬ 
erhöhung von 2 cm H 2 0 im Bronchialsystem der Blutdruck in der 
Pulmonalarterie ansteigt infolge der Widerstandserhöhung in den | 
Lungenkapillaren. Was ergibt uns in der Hypertrophiefrage das 
Studium der Dynamik des Kreislaufes? Auch für den Herzmuskel gilt 
die Bl ix sehe Formel, daß die Energieänderung umso bedeutender 
sei, je größer die Länge (Dehnung) eines gegebenen Muskels ist 
Diese auch als Akkommodation bezeichnete Eigenschaft des Muskels 
ist die Vorraussetzung für den Gedanken gewesen, daß Mehrleistung 
als solche irgendwie zu Wachstufti führen könne. Man kann also 
auch sagen, die übermäßige Beanspruchung der Akkommodation habe 
Hypertrophie im Gefolge. 

Die Bedeutung der Hypertrophie liegt nun nicht in der Erhöhung 
der Herzkraft schlechtweg, sondern in der Erhöhung der Reservekraft, 
in einer Verschiebung der Akkommodationsbreite auf ein höheres 
Niveau. Immer wieder Anden wir als Ursache der Hypertrophie Er¬ 
höhung der Belastung (und damit Dehnung) und Erhöhung der Über¬ 
lastung, also eine Erhöhung der Energieänderung bei Kontraktion. 
Der Mechanismus der erhöhten Dehnung des einzelnen Faserelementes 
des Herzens ist dabei folgender: Bei steigender Füllung der Herz¬ 
höhlen und steigender Überlastung — also Druckzuwachs in der Aorta — 
wird das Plus an Füllung nicht restlos entleert und der Überdruck 
nicht völlig überwunden. In beiden Fällen wird die Entleerung des 
Herzens immer unvollständiger. Jede mechanisch bedingte Mehrarbeit 
des Herzens zieht also eine tonogene Dilatation, d. h. eine stärkere 
Entfaltung der Herzhöhlen nach sich. 

Histologische Untersuchungen des hypertrophierten Herzens er¬ 
gaben eine Vergrößerung der einzelnen Fasern und ihrer Kerne. Aber 
das Verhältnis von Kemmasse und Gesamtmasse verschiebt sich zu 
Ungunsten der Kemmasse. Man kann den Vorgang der Herzhyper¬ 
trophie gleichsam als eine Überhöhung oder Übertreibung des nor- 




s 


ORIGINALE 


315 


malen extrauterinen Wachstumsvorganges vorstellen. Außerdem können 
wir im hypertrophischen Herzen mit interstitiellen und interfaszikulären 
Vorgängen rechnen. Ein vergrößertes Herz muß also nicht unter 
allen Umständen gleichwertig sein. 

Fassen wir nochmals zusammen, was als Wachstums¬ 
reiz beim Herzmuskel bezeichnet werden kann: Eine Vermeh¬ 
rung der Belastung und mithin auch der Dehnung der tätigen 
Faser. Bei bloßer Frequenzsteigerung fehlt der als Mehrbelastung 
und Mehrdehnung definierte Wachstumsreiz. Ferner: Eine Beziehung 
zwischen der Arbeit in der Zeiteinheit und der Herzmasse besteht nur, 
soweit die Arbeit der einze 1 nen Kontraktionen variiert. Also nicht 
die einfache Mehrarbeit, sondern die Mehrdehnung, unter der 
der Muskel während seiner Erregung steht, ist das für das Wachstum 
Entscheidende. Die Entstehung der Hypertrophie muß also auf den 
in der Dehnung gegebenen Reiz zurückgeführt werden. Die vermehrte 
Energieänderung ist mit ihr zwangsläufig verbunden. 

Bei dem außerordentlich komplexen Zusammenhang der Organ¬ 
funktionen ist es eine sehr gewagte, künstliche Vereinfachung, das 
Herz auf das Körper- oder Skelettmuskelgewicht beziehen zu wollen. 

Wir kommen nun zu der Frage: Gibt es Hypertrophie, ohne 
daß die Belastung des Herzens, die Dehnung der Herzmuskelfasern 
erhöht ist? 

Es sind bei Lymphatismus, bei Status thymo - lymphaticus, be¬ 
sonders bei Basedow Herzvergrößerungen beobachtet worden. Ebenso 
kann eine Herzvergrößerung durch Adrenalininjektionen beim Tier 
hervorgerufen werden. Diese Herzvergrößerungen erklären sich zum 
Teil als toxisch entzündliche degenerative Hyperplasien des Herz¬ 
muskels, teils als echte dilatative Hypertrophien. Die Neigung zu 
Dilatation und dilatativer Hypertrophie hat der Lymphatismus zunächst 
mit allen den Fällen von kümmerndem Hochwuchs Splanchnomegalie, 
Engbrüstigkeit, Laennei’sehen Pappelbäumen, mit all den schwächlichen 
anämischen Konstitutionen gemeinsam. Dehio, Martius und Kraus 
sprechen direkt von einer konstitutionellen Herzschwäche. Sie charak¬ 
terisieren diese Leute wie folgt: Große Labilität der Herztätigkeit, 
Verbreiterung und Verstärkung des Herzstoßes bei niedriger Puls¬ 
spannung, Versagen des Herzens bei starker Muskeltätigkeit. Setzen 
sich diese Leute größeren sportlichen Leistungen aus, so bekommen 
sie sehr leicht Dilatationen. Und aus dieser Dilatation entwickelt sich, 
wie wir gleich sehen werden, die Hypertrophie. 

Da dem Sportarzt häufig die Frage vorgelegt wird, handelt es 
sich bei dem Nachweis einer Herzvergrößerung im Einzelfall um eine 
einfache mechanische Herzhypertrophie oder um eine dilatative Hyper¬ 
trophie oder um eine vorübergehende akute Dilatation, so müssen wir 
auf das Wesen der Dilatation noch etwas näher eingehen. Häufige 
und starke Herzkontraktionen ermüden das gesunde Herz; und in der 
Ruhe erfolgt sehr schnell die Erholung. Herzen, die nebenher unter 
dem schädigenden Einfluß von Alkohol, Exzessen in venere, Nikotin 
usw. stehen, ermüden wesentlich schneller und leichter. Sie erholen 
sich auch bedeutend langsamer. Hatten sie besonders starke Leistungen 
ausgeführt, sodaß sie sich häufig an der Grenze ihrer Leistungsmaxima 
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zusammenziehen mußten, so kann Oberdehnung und akute Schwäche 
der Kontraktionskraft die Folge sein. 

Auch das ganz gesunde Herz des Sportlers kann bei sportlicher 
Überanstrengung einen ähnlichen Zustand der Ermüdung, des Nach¬ 
lassens der Kontraktionskraft und Dilatation erleiden. Das kann Zu¬ 
sammenhängen mit vorübergehenden Veränderungen der physikalischen, 
chemischen und endokrinen Beschaffenheit des Blutes und damit Än¬ 
derungen in den Ernährungsbedingungen des Herzmuskels. Der maß¬ 
gebende Einfluß des Säuregrades des Blutes auf die Kontraktionskraft 
des Herzmuskels ist bekannt. Aber auch die die Herzhöhle erweiternde 
und die Kontraktionskraft herabsetzende negativ inotrope Wirkung 
der Vagi wird oft in Betracht zu ziehen sein. So kann also die Zell¬ 
funktion gestört werden. Es kann dabei die gesamte Energieänderung, 
die bei der Kontraktion stattfindet, herabgesetzt werden. Dann wird 
pro Kontraktion weniger Wärme gebildet und weniger Arbeit geleistet. 
Eis wird sich dann die Herzkammer unvollkommen entleeren; die 
diastolische Füllung des Herzens steigt. Aber auch das dilatierte Herz 
folgt, wie ich es experimentell nachweisen konnte, den gleichen Ge¬ 
setzen, wie sie Frank für das normale Herz aufstellte: Die Zunahme 
der diastolischen Füllung der Herzhöhlen bedeutet eine Vermehrung 
der Dehnung und Spannung der Herzmuskelfasern. Und die löst eine 
vermehrte Arbeitsleistung aus. Vermöge der sogenannten Akkommodation 
wird also das Schlagvolumen mehr oder weniger vollständig wieder 
hergestellt, aber um den Preis der Dilatation und um den Preis, daß 
das Herz jetzt mehr in der Nähe seiner Akkommodationsgrenze arbeitet. 
Das normale kräftige, aber akut überanstrengte und überdehnte Herz, 
ebenso wie das schon von Natur schwache Herz, sie können beide 
durch die dilatative Hypertrophie sozusagen in ihre neuen Aufgaben 
hineinwachsen. Es gelingt ihnen durch Massenzunahme und Anlegung 
neuer Reservekräfte, also erhöhte Akkommodationsfähigkeit nachher selbst 
stärkeren Anforderungen zu genügen. Es führt also nicht nur die 
übermäßige Belastung eines gesunden, sondern auch die normale, 
aber doch schon zu große Belastung eines schwächen Herzens zur 
dilatativen Hypertrophie. Eine akute Dilatation äußert sich manchmal 
durch dumpfen Druck hinter dem Brustbein oder stechenden Schmerz 
im Epigastrium, ferner in Beklemmungsgefühlen und Herzklopfen. 
Meist kommt sie aber dem Träger gar nicht zum Bewußtsein. Die 
akute frische Dilatation des linken Herzens charakterisiert sich durch 
einen verbreiterten, verstärkten Herzspitzenstoß. Daneben ist aber der 
Puls sehr klein und schwach. Das ist das Wichtige. Die Dilatation 
geht häufig rasch vorbei. Ist das Training aber scharf und gestattet 
nicht die . nötigen Erholungspausen, so bleibt die Dilatation bestehen 
und nimmt eventl. noch immer weiter zu: Unter diesen Umständen 
muß der Artt die Fortsetzung des Trainings abstoppen, um nicht 
etwa schwere Schädigungen der Herzkraft zu riskieren. 

Man wird Sie in Sportskreisen fragen, ob sich denn solche Di¬ 
latation nicht vermeiden lasse, ob man denn nicht die Schwere der 
Anstrengung für das Herz schätzen könne. Dagegen ist zu sagen: 
Der Begriff der Schwere der Anstrengung ist natürlich individuell, 
sehr verschieden. Für die Entstehung einer Dilatation braucht die 
Anstrengung umso geringer zu sein, je weniger stark das Herz ist 
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Die Höhe der absoluten Kraft, das isometrische Maximum ist bei 
den verschiedenen Herzen sehr verschieden. Sehr wichtig ist da die 
gesamte Konstitution, der allgemeine Kräftezustand, das Vorausgehen 
von Krankheiten, Infektionen, Rekonvaleszenz. Sehr wichtig ist auch 
das psychische Verhalten, der Zustand des Nervensystems. Es gibt 
zweifellos funktionelle Herzschwächezustände, rein nur durch nervöse 
Momente bedingt, also z. B. durch seelische Depression. Für uns hier 
handelt es sich um die Frage, ob wir Neurotiker den Aufregungen 
und Leidenschaften eines Wettkampfes aussetzen dürfen . . . Solche 
starken vasomotorischen Erregungen können den arteriellen Druck so 
erhöhen, daß der linke Ventrikel sich systolisch nur sehr unvollkommen 
entleert, daß also das systolische Restvolumen im linken Herzen stark 
zunimmt. Wenn dann noch große Blutmengen aus der Lungenstrom¬ 
bahn nachfließen, so arbeitet das Herz längere Zeit an der Grenze 
seines Spannungsmaximums, und das kann, wie erwähnt, sehr leicht 
zu Überdehnung und bleibender Dilatation führen. Solche durch Einzel¬ 
anstrengung oder im sportlichen Training entstandene Dilatationen 
können Tage, Wochen und Jahre bestehen. Je nach der Tendenz zu 
Vergrößerung oder Stillstand bzw. Rückbildung hat der Sportarzt zu 
entscheiden, ob weiter trainiert werden darf oder abgebrochen werden 
muß. Glücklicherweise darf man sagen, daß die Rückbildung in den 
meisten Fällen eintritt 

Jeder Sport führt, wenn er intensiv betrieben wird, wie die Tätig¬ 
keit jedes Schwerarbeiters, zu einer mechanischen Wachstumshyper¬ 
trophie des Herzens, die sich mehr oder weniger deutlich in einer 
geringen Zunahme der Herzgröße zu erkennen gibt. Sie bedeutet 
eine zweckmäßige und notwendige Erstarkung des Herzens erhöhten 
Ansprüchen gegenüber (Di et len, Schieffer, Henschen, Herx¬ 
heim er). 

Konstatieren wir dagegen eine wesentliche Erweiterung der 
Herzgrenzen, so müssen wir eine Dilatation bzw. dilatative Hyper¬ 
trophie des Herzens annehmen. 

Die einfache Hypertrophie entsteht dadurch, daß das Herz während 
des Trainierens vergrößerte Schlagvolumina gegen gesteigerte Wider¬ 
stände entleeren mußte. Die dazu notwendige ausgiebigere diasto¬ 
lische Erweiterung der Herzhöhlen geht natürlich bei Schluß der ein¬ 
zelnen sportlichen Anstrengung mit dem Sinken des Blutdrucks jedes¬ 
mal prompt zurück. 

Die nach Schluß der sportlichen Leistungen verbleibende 
Dilatation des Herzens dagegen ist der Ausdruck dafür, daß das Herz 
bei Einzelanstrengungen zu Beginn des Trainings überanstrengt, d. h. 
in seinem Kontraktionsrückstand bzw. Tonus, und in seiner Kontrak¬ 
tionskraft und Elastizität nachgelassen hatte. Diese Dilatation be¬ 
deutet eine Nachdehnung, also einen pathologischen Zustand. Isolierter 
Tonusnachlaß ohne gleichzeitige Schwäche der Kontraktionskraft ist 
mir nicht bekannt Normale Herzen sind nach Anstrengung, wie wir 
sahen, meist kleiner. Läßt man die nötige Erholungspause eintreten, 
so bildet sich die Dilatation meist wieder vollständig zurück. Setzt 
man dann das Training vorsichtig unter ärztlicher Kontrolle fort, so 
besteht ganz entschieden die starke Tendenz zu erneuter Überdeh¬ 
nung (K au f). Damit ist aber glücklicherweise nicht gesagt, daß diese 
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Dilatation nun immer weiter fortschreitet, sondern die Erfahrung hat 
gezeigt, daß man recht häufig das Training fortsetzen lassen kann, 
ohne daß die Erweiterung der Herzhöhlen zunimmt. Es kommt dann 
ieben zu der oben geschilderten dilatativen Hypertrophie. Dilatation 
und dilatative Hypertrophie sind beim Sport also nicht immer zu ver¬ 
meiden. Man kann vielmehr sagen, daß bestimmte Sportarten, wenn 
sie Jahre und Jahrzehnte lang betrieben werden, zu dilatativer Hyper¬ 
trophie führen müssen. Ja, man kann sich des Eindrucks nicht er¬ 
wehren, daß berufsmäßige Skiläufer, wie die Lappländer, sowie Berufs¬ 
ringer wohl ein erweitertes, muskalstärkeres Herz nötig haben, denn 
ein solches befähigt sie, bei ihren großen Muskelanstrengungen größere 
Schlagvolumina gegen erhöhten Druck auswerfen zu können. 

Warum sind nun, werden sie mich fragen, die Herzen der Ruderer, 
Skiläufer, Schwimmer, Ringer und Radfahrer ganz besonders oft und 
besonders stark vergrößert? Die Antwort lautet: Es sind das zweifel¬ 
los am meisten anstrengende Sporttypen. Im einzelnen wäre noch zu 
sagen: Bei den Schwimmern dürfte es besonders an der im Wasser 
wesentlich erschwerten Atmung liegen. Bei den anderen Sporttypen 
ist es wohl die vorwiegende Spannungsarbeit der Muskeln, was die 
Herzarbeit erschwert Der Radfahrer, Ringer und Ruderer leisten viel 
Spannungsarbeit, der Radfahrer besonders beim Berganfahren. Arm-, 
Brust-, Bauch- und Rückenmuskulatur sind mehr oder weniger fixiert. 
Es kommt häufig zum Anhalten der Luft, zum Pressen und damit zu 
einer Stauung des Blutes im kleinen Kreislauf und zur Erschwerung 
der peripheren Zirkulation in den Kapillarvenen. Auch ist durch den 
Sitz das Abdomen beengt, das Zwerchfell hochgedrängt und dadurch 
die Mithilfe der Atmung bei -der Herztätigkeit verringert. Beim Be- 
rufsskifahrer ist die Anstrengung an sich schon nach Knoll eine 
ganz außerordentlich große. Dazu kommt häufig noch der Druck 
des Gepäcks und die Atmungserschwerung durch die Trageriemen. 

Ich schließe meine Ausführungen. Ich glaube die dringende Not¬ 
wendigkeit gezeigt zu haben, nach dem Vorgang Österreichs ent¬ 
sprechend oft sich wiederholende sportärztliche Untersuchungen bei 
den anstrengenden Sportarten wie Rudern, Schwimmen, Radfahren, 
Ringen obligatorisch zu machen. 


REFERATE. 

I. NORMALE UND PATHOLOGISCHE ANATOMIE 
UND HISTOLOGIE. 

Bretscheider, H. (Braunschweig): Mykotische Auflagerungen 
in einem Aneurysma arterio-venosum indirectum bei Endocarditis 
lenta. (Frankfurter Zeitschr. f. Pathol., 29; 528; 1923.) 

Bei einem 28 jährigen Manne hatte sich im Anschluß an eine 
Schuß Verletzung des linken Oberschenkels ein Aneurysma arterio-veno¬ 
sum indirectum derArteria und Vena femoralis gebildet. 5 72 Jahr später 
verstarb der Mann an einer klinischerseits bereits diagnostizierten 
und autoptisch sichergestellten Endocarditis lenta der Aortenklappen 
mit Aorteninsuffizienz und dadurch bedingter Herz-Hypertrophie und 
-Dilatation, sowie mit chronischem Milztumor und mit herdförmiger 
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Glomerulonephritis. Aus der Milz gelang der kulturelle Nachweis des 
Streptococcus viridans. Im genannten Aneurysma arterio-venosum 
fanden sich ausgedehnte mykotische polypös-verruköse Auflagerungen, 
die Verf. als embolisch von der Aorten-Endocarditis entstanden auf¬ 
faßt. Einen ähnlichen Fall von polypös-verrukösen Auflagerungen in 
einem Aneurysmasack hat Verf. in der bisherigen Literatur nicht auf¬ 
finden können. E. Kirch (Würzburg). 

Bardenheuer, F. H. (München): Zur Kenntnis der Meta- . 
stasierung bösartiger Geschwülste im Herzen. (Zentralbl. f. allg. 
Pathol. u. pathol. Anatomie, 34; 337; 1924.) 

Bei einer 77 jährigen Frau, die unter den klinischen Erscheinungen 
einer Insuffizienz und Dilatation des Herzens verstorben war, ergab 
die Sektion ein primäres Rundzellensarkom des Dünndarms mit Meta¬ 
stasenbildung einzig und allein im Myocard und zwar in enormer 
Ausdehnung, ausgehend vom rechten Ventrikel. Im rechten Vorhof 
fanden sich noch 6 bis haselnußgroße kugelige Geschwulstthromben, 
die mit dem Blutstrom nicht mehr in die Kammer hinein und weiter 
in die Lungen hatten befördert werden können, weil infolge des 
raschen Wachtums der Metastasen das Trikuspidalostium stark ein¬ 
geengt und selbst für viel kleinere Kugelthromben undurchgängig 
geworden war. Ein analoger Fall ist in der bisherigen Literatur an¬ 
scheinend nicht verzeichnet In dem vorliegenden Fall trat die Schwierig¬ 
keit einer richtigen klinischen Diagnosenstellung auf Herztumor wieder 
deutlich zutage. E. Kirch (Würzburg). 

Stöhr, jr., Philipp: Ober die Innervation der menschlichen 
Nierenkapsel. (Anat. Institut Freiburg i. Baden.) (Zeitschr. f. d. ges. 
Anat., Abt. 1: Zeitschr. f. Anat. u. Entwicklungsgesch. 71; H. 1/3; S. 313 
bis 316; 1924.) 

Eis fällt nicht schwer, in einem Stück abpräparierter Nierenkapsel 
von etwa 1 qcm Fläche einige grobe Nervenbündel mittels der Ver¬ 
silberungsmethoden zu entdecken. Ohne Beziehung zur Richtung und 
Anordnung der Gefäße durchziehen sie das Bindegewebe, spalten 
sich manchmal auf und verringern ihr Kaliber durch Abgabe einzelner 
oder mehrerer Nervenfasern. Ziemlich oft kommt es zum Austausch 
einzelner oder mehrerer Fasern zwischen benachbarten Nervenbündeln, 
wobei man alle möglichen Fälle von Konjugation ähnlich denen, die 
Schaffer angibt, auffindet. So erreicht manche Faser oft auf.großen 
Umwegen erst ihr Ziel, was für die sympathischen Auffaserungen recht 
charakteristisch ist. Auch ist das Kaliber der einzelnen Fasern, welche 
bei der Zusammensetzung eines Bündels beteiligt sind, verschieden 
stark. Alle Fasern sind ohne Mark. Manchmal lockert sich ein Nerven¬ 
bündel an umschriebener Stelle auf, die Fasern beginnen sich durch 
Aufsplitterung zu vermehren, inniger zu durchfiechten; es treten Knoten¬ 
punkte auf, und einzelne Fäserchen verlassen das Bündel in verschiedener 
Richtung. Typische Nervenendigungen wurden in der Nierenkapsel 
nicht gefunden. Manchmal umschlingen die feinen Fäserchen die 
Kapillaren, verlassen sie dann wieder, um im benachbarten Gewebe 
zu endigen —, ohne also in Endknöpfchen am Gefäßendothel zu enden. 
All diese Nerven stammen aus dem Plexus renalis; über ihre Funktion 
eine bestimmte Angabe zu machen ist sehr schwierig; ein Teil dürfte 
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die motorische Erregung zu den Muskelzellen der tiefen Schichten 
der Nierenkapsel hintragen; der Nachweis der Verbindung der Nerven¬ 
enden mit den glatten Muskelzellen ist nicht geführt worden. Wahr¬ 
scheinlich sind sympathische Fasern der Nierenkapsel auch schmerz¬ 
leitend; unter Umständen, z. B. bei der Hyperalgesie der Haut der 
Lumbalgegend des Rückenmarkes mögen spinale Nerven in Mitleiden¬ 
schaft gezogen werden. Spannungsänderungen in der Nierenkapsel 
dürften dabei als Reizursache wirken. Solche Störungen der Gewebs¬ 
spannung sind meist Veränderungen im Blutkreislauf zu danken. Die 
gefundenen Nerven sind also wohl sensorische Hilfsapparate zur Regulation 
des Gefäßsystems, analog den Pial-Nerven und den Vater-Pacinischen 
Körperchen im Mesenterium. Gg. B. Grub er (Innsbruck.) 


n. PHYSIOLOGIE UND EXPERIMENTELLE PATHOLOGIE. 

Kisch (Marienbad): Über den Gesamtstoffwechsel bei Kreis¬ 
laufstörungen. (Med. Kl. 20; 968; 1924.) 

Untersuchungen überden Gesamtstoffwechsel bei Kreislaufstörungen 
haben ergeben, daß die Werte für den Grundumsatz häufig erheblich 
von der Norm abweichen. Kranke mit Aorteninsuffizienzen weisen 
fast stets erheblich erhöhte Grundumsatzwerte auf; diese Stoffwechsel¬ 
steigerung ist zu erklären durch die Mehrleistung des hypertrophischen 
Herzmuskels. Mitralklappenfehler dagegen weisen meist nur dann er¬ 
höhte Grundumsatzwerte auf, wenn gleichzeitig ein erheblicher Grad 
von Dyspnoe besteht. Auch bei arteriellem Hochdruck bestehen 
häufig bedeutend gesteigerte Grundumsatzwerte. Ursachen: Steigerung 
„der Herzarbeit“, Dyspnoe, endokrine Einflüsse. 

v. Lamezan (Plauen). 

Magnus (Jena): Der spontane Verschluß des verletzten Ge¬ 
fäßes. (Med. Kl. 20; 993; 1924.) 

Die Annahme, daß der Blutstillstand vorwiegend als Resultat einer 
Gerinnung des Gefäßinhaltes aufzufassen ist, läßt sich weder aus 
schematischen Gründen noch auf Grund experimenteller Untersuchungen 
aufrecht erhalten. Da es nahe lag, die Ursache für den Gefäßver¬ 
schluß in der Gefäßwand zu suchen, wurden eingehende Untersuchungen 
angestellt, inwieweit diesem und nicht dem Gefäßinhalt, dem Blute, 
die Hauptrolle bei diesen Vorgängen zukommt. Untersuchungen an 
Extremitätenarterien, die bei Amputationen in möglichst großer Länge 
nach Unterbindung herauspräpariert wurden, zeigten, daß dieselben in 
dieser Situation ruhig weiter pulsierten; die Wellenbewegung der 
Wand dauerte fort, während der Inhalt bereits stagnierte. Allmählich 
hörte die Pulsation, vom blinden Ende her fortschreitend auf und der 
Arterienschlauch verwandelte sich in einen harten runden Strang. 
Wurde jetzt die endständige Ligatur gelöst, so entleerte sich kein 
Tropfen Blut. Jetzt wurde das kontrahierte Gefäßstück abgeschnitten; 
es blutete nicht. Im gehärteten Präparate zeigte es sich, daß das 
Gefäß bis hoch hinauf leer war, das Lumen war in einen schlitzför¬ 
migen Spalt verwandelt Es ist also sicher, daß die Arbeit der kon¬ 
traktilen Wandelemente den Verschluß auch eines großen Gefäßes 
und damit den Stillstand der Blutungen bewirken kann. Mittels zweier 
Apparate von Zeiß, dem Mikromanipulator (Mipu) und dem photo¬ 
graphischen Okular (Phoku) konnten auch bei den kleinen Gefäßen in den 
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Kapillaren dieselben Beobachtungen gemacht werden. Versuche an 
der Schwimmhaut des Frosches verliefen gesetzmäßig: die Gefäße 
reagierten auf Berührung und Verletzung mit Kontraktion ihrer Wand, 
der Vorgang des Blutungsstillstandes deckte sich mit dem trauma¬ 
tischen segmentären Gefäßkrampf der großen Arterien. Weiterhin 
konnte beobachtet werden, daß auch die Kapillaren des Nagelfalzes 
beim Menschen (Kapillarmikroskopie) reizbar sind, daß sie sich auf 
ein Trauma hin kontrahieren und sich später nach Abklingen des Kon¬ 
traktionszustandes erweitern können. Entsprechende Vorgänge konnten 
auch bei Verletzungen der Kapillaren und Blutungen aus denselben 
beobachtet werden. Die Haemophilie bei normaler Gerinnungszeit hat 
vielleicht ihre Erklärung in einer Insuffizienz der Gefäßwand. 

v. Lamezan (Plauen). 

m. KLINK, 
a) Herz. 

Gerhartz (Bonn): Über Aortenstenose. 1. Mitteilung. Plötzlicher 
Tod bei kongenitaler Aortenstenose. (Med. Kl. 20; 412; 1924.) 

Es wird der plötzliche Tod eines 44 Jahre alten Mannes mit 
hochgradiger kongenitaler Aortenstenose, den Gerhartz selbst beob¬ 
achtete, beschrieben. 

Nach leichter körperlicher Anstrengung trat, wie oft schon früher, 
ein Anfall von Bewußtlosigkeit auf. Er stürzte hin, keine Krämpfe, 
Reflexe, außer Bauchdeckenreflexen nicht auslösbar; Blutdruck war 
stark abgesunken, Puls 88, kaum fühlbar unregelmäßig. Kurze Er¬ 
holung, dann wieder Bewußtlosigkeit, Atemstillstand, Exitus letalis. 

Die Todesursache kann hier nicht in einem Versagen der Herz¬ 
leistung gesucht werden, sondern in einer ungenügenden Blutver¬ 
sorgung des Gehirns und der übrigen Organe infolge mit dem Leben 
nicht mehr zu vereinbarender Verkleinerung des Schlagvolumens. Be¬ 
sprechung der Dynamik des Herzens bei Aortenstenose. 

v. Lamezan (Plauen). 

b) Gefäße. 

Rimbaud, Boulet et Puech: L’arythmie de tension. (Presse 
m6d. 32; 159; 1924.) 

Bei der auskultatorischen Blutdruckmessung hört man in der 
Nähe des Maximaldruckes bei gleichbleibendem Manschettendrück 
oft einzelne Schläge durchgehen, andere wieder nicht, während an 
der Radialis alle fühlbar sind. Das Phänomen beruht auf Blutdruck¬ 
schwankungen und ist ein Zeichen von Herzinsuffizienz. 

Jenny (Aarau). 

Sedan: A propos du röflöxe oculo-cardiaque dans les vari- 
ations de la tension oculaire. (Com. möd. Bouches-du-Rhone Januar 1924. 
Ref. Presse möd. 32; 131; 1924.) 

Bei einem Patienten -trat 4 Stunden nach der Enukleation eines 
Bulbus Erbrechen, Pulsverlangsamung von 81 auf 41 und schließlich 
Ohnmacht auf. Nach Entfernung eines großen Haematoms des Con- 
junctivalsackes verschwanden diese Symptome sofort. Das Haematom 
hatte jedenfalls die Trigeminusendigungen gegen die Orbitalwand ge¬ 
drückt und damit den Okulo-cardial-(Aschner-)Reflex ausgelöst. 

Jenny (Aarau). 
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Hanns (Straßburg): An^vrisme du tronc brachio-cöphalique et 
doigts hippocratiques. (Arch. mal. coeur 17; 425; 1924.) 

Ein 45jähriger Mann mit positivem Wassermann zeigte ein Aneurysma 
der rechten Subclavia und Trommelschlägelfinger nur an der rechten 
Hand. Die Finger waren durchschnittlich Vs cm dicker als links, 
während Ober* und Unterarm rechts dünner waren als links. 

Jenny (Aarau). 

Wal ko (Prag): Über die Arteriosklerose der Bauchgefaße. 
(Ztschr. f. ärztl. Fortbild. 21; 349; 1924.) 

Die durch die Arteriosklerose der Gauchgefäße bedingten Krank¬ 
heitserscheinungen werden unter weitgehender Berücksichtigung der 
einschlägigen Literatur eingehend geschildert. Besonders hingewiesen 
wird auf die Bedeutung der Plethora abdominalis, die neuzeitig nur 
wenig beachtet wird. Im zweiten Teil des Aufsatzes wird die Therapie 
behandelt. v. Lamezan (Plauen). 

IV. METHODIK. 

Melnikoff (Charkow): Über Untersuchung der Gefäße paren¬ 
chymatöser Organe mit Röntgenstrahlen (Fortschr. a. d. G. d. 
Röntgenstr. 31; 595; 1924.) 

Untersuchungen in situ an den Gefäßen von Organen, die durch 
Injektion von Gips mit Mennige in starker Formollösung gehärtet 
sind, mit nachfolgender Aufnahme der Schnitte. Stereoskopische 
Bilder geben eine genaue Topographie der intraorgan liegenden Gefäße. 

H. Sachs (Berlin). 

Nishikawa (Okayama): Über die röntgenographische Darstel¬ 
lung der Venenkanäle des Schädels. (Fortschr. a. d. G. d. Röntgenstr. 
31; 598; 1924.) 

Die venösen Gefäße des Schädels, röntgenographisch darstellbar, 
lassen bei Himdrucksteigerung und Tumoren die Vergrößerung und 
Vermehrung der Kanäle erkennen, ferner bei syphilitischer Knochen¬ 
erkrankung Veränderungen der diploetischen Venenkanäle. 

H. Sachs (Berlin). 

Holzer (Chemnitz): Die Funktionsprüfungen des Herzens. 
(„Der prakt. Arzt“ 21; N. F. 9. Jahrg.; S. 5; 1924.) 

Nach einem kurzen Überblick über die allgemeine Physiologie 
des Herzens werden die für den praktischen Arzt wichtigsten Funk¬ 
tionsprüfungen des Herzens kurz besprochen. 

v. Lamezan (Plauen). 


V. THERAPIE. 

a) Experimentelle und klinische Pharmakologie. 

Li an (Paris): Les rösultats du Sulfate de quinidine dans 
Tarythmie complöte, l’arythmie extrasytolique et les tachycardies 
paroxystiques. (Presse möd. 32; 297; 1924«) 

Die Beseitigung des Vorhofflimmerns durch Chinidin ist oft nur 
vorübergehend. Der Erfolg kann ein dauernder werden durch eine 
Dauerkur von Chinidin, abwechselnd mit Digitalis. Verf. gibt 5 Tage 
0,6 bis 1,2 Chinidin pro Tag, dann 2 Tage Pause, dann 5 Tage 0,1 
Digitaline cristallis£e, 2 Tage Pause. Diese Medikation wird wochen¬ 
lang fortgesetzt, dann wird Digitalis langsam weggelassen und Chini- 
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din auf daß Maß reduziert, welches beim einzelnen Patienten genügt, 
um das Wiederauftreten der Arythmia perpetua zu verhindern. Bei 
12 von 37 Patienten wurde auf diese Weise ein Dauerresultat erzielt, 
das z. T. schon Jahre anhält. Auch bei Extrasystolie und besonders 
bei paroxysmaler Tachycardie wurden auf diese Art gute Erfolge erzielt. 
Bei letzteren Zuständen wurde die Häufigkeit der Anfälle stärk 
herabgesetzt Jenny (Aarau). 

Blum, Meyer et L£vy: Tachycardie paroxystique 4 foyers 
d’excitation variables, action favorable de la physostigmine. (Soc. 
mdd. Bas.-Rhin 15. Dez. 1923. Ref. Presse m6d. 32; 131; 1924.) 

22 jährige Patientin mit tachykardischen Anfällen. Die Analyse 
ergab 3 Typen. 1. Vorhofflimmern, 2. ventrikuläre Tachykardie, 3. atrio- 
ventriculäre Tachykardie. Digitalis und Chinidin waren erfolglos, da¬ 
gegen brachten subkutane und intravenöse (V* mg) Injektionen von 
Physostigmin Heilung. Jenny (Aarau). 


BÜCHERBESPRECHUNGEN. 

Georg Hauffe: Physiologische Grundlagen der Hydrotherapie. 
Mit 29 Abb. und 3 Tabellen. 123 S. (Berlin 1924. Fischers med. 
Buchhandlung, H. Kornfeld.) 

In dem Untertitel „Die Wirkung langsam gesteigerter 
heißer Teilwasserbäder auf den Blutumlauf und ihre An¬ 
wendung bei Herz- und Gefäßkranken“ kommt das eigentliche 
Thema der Abhandlung zum Ausdruck. 

An Stelle des nicht ungefährlichen, weil - herzschädigenden heißen 
Vollbades empfiehlt Vf. das mit 37° C beginnende Teilbad (Kopf-, 
Arm-, Fuß- Sitz- oder Halbbad) mit langsamen Zulauf und Ansteigen auf 
höhere Temperaturen (bis 46° C). 

Wie Plethysmogramme zeigen, hebt sich dabei die Volumens¬ 
kurve des Armes ganz allmählich, und das Abströmen aus dem zentralen 
Kesselgebiet (Herz und Aorta) wird gefördert, während plötzlich ein¬ 
setzende heiße Bäder und Dampfanwendungen eine fallende plethysmo¬ 
graphische Kurve aufweisen. Auch auf das Splanchnikusgebiet wirkt 
das langsam gesteigerte Teilbad inhaltsvermindemd und absaugend, 
denn es besteht im Teilbade zwischen Hautoberfläche und inneren 
Organen zwar eine langsame Verschiebung der Blutmengen, nicht aber 
das gegensätzliche Verhalten in der Gefäßwirkung wie bei schroff 
einwirkenden Wärmereizen mit ihrer zentralen Rückstauung. Die 
Innentemperatur des Körpers steigt beim Teilbade nur unwesentlich, 
weil die Wärmeabgabe an den übrigen Körperteilen unbehindert ist. 
Der arterielle Blutdruck zeigt entgegen den Schwankungen im heißen 
Vollbade eine bis zum Ende des Teilbades anhaltende Senkung, die 
bei Wiederholung der Bäder zu einer dauernden werden kann. Auch 
die Widerstände im Hautkapillargebiet nehmen ab, ohne daß hierbei 
eine direkte Abhängigkeit von dem Füllungszustande der größeren 
tieferen Blutgefäße bestände. Der venöse Rückfluß wird verbessert, 
die Atmung mäßig vertieft. Die Pulszahl steigt nur langsam und geht 
mit dem Ende des Teilbades sehr rasch zurück, ist nachher meist 
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geringer als zuvor. Die Dilcrotie der Pubwelle wird geringer, die i 
Diastole wird verlängert, die Anspannungszeit verkürzt, was auf eine 
kräftigere Herzmuskelleistung schließen läßt. Im Elektrokardiogramm 
wird die Vorhofszacke und die Finalschwankung höher. Von den 
Herztönen wird an der Spitze der Muskelton lauter, der 2. Aortenton j 
wird nicht leiser. Daß die Herzspitzenstoßpulsation und das lebhafte 
Pulsieren des Herzens auf dem Röntgenschirm geringer wird, soll auf 
eine bessere Herzleistung hindeuten. Aus dem Tachogramm ist eine 
Zunahme des Schlagvolumens und der Strömungsgeschwindigkeit im 
Teilbade ersichtlich. Röntgendurchleuchtungen während des Teilbades 
ergaben stets eine Verkleinerung der Herzgröße in allen Abteilungen, 
auch der großen Gefäße und des Hilusschattens. Das ist nicht wie 
z. B. bei Sportleistungen mit unzulänglicher diastolischer Füllung des 
Herzens und als Folge einer beschleunigten Herzaktion zu erklären, 
sondern mit der verbesserten Herzarbeit, Abnehmen des Restvolumens 
und Herabsetzung der peripheren Widerstände. Die Aufhellung der 
Lungenfelder und Hili deutet auf eine Entlastung des Lungenkreis¬ 
laufes hin. 

Das langsam gesteigerte heiße Teilbad ist also nicht nur in 
seiner Einwirkung auf das Hauptgetäßsystem als Vasomotorenmittel 
wirksam, es entlastet auch gleichzeitig das Herz und vermehrt seine 
Arbeitsleistung bei verringertem Kraftaufwand. Die langsam an¬ 
wachsenden Reize des Teilbades sind wegen ihrer zeitlichen und 
örtlichen Dosierbarkeit schonend und auch bei Schwerkranken mit 
Zirkulationsstörungen nutzbringend und anwendbar. 

Daß langsam einwirkende und lokalisierte Reize weniger starke 
Reaktionen zeitigen, ist a priori zu erwarten. Verf. ist nun bemüht, 
den Nachweis zu erbringen, daß nicht nur Schädigungen vermieden, 
sondern auch positive Heilerfolge für den Gesamtkreislauf erzielt werden. 

Zu dieser Beweisführung wird das gesamte Rüstzeug der modernen ] 
Kreislaufdiagnostik eingehend und kritisch herangezogen. In geschickter 
Polemik werden landläufige Dogmen bekämpft, andere vergessene und 
verborgene Meinungen herangeholt. In dem Bestreben, der vom Verf. 
warm empfohlenen, bewährten Methode Geltung zu verschaffen, ist in 
manchen Punkten die Schlußfolgerung anfechtbar, manche Theorie 
ohne Beweiskraft, z. B. die These von der Gleichschaltung des Körper¬ 
deckenkreislaufes und der Drüsenorgane. Auch die Auffassung, die 
Verf. über die Veränderung der Herztöne, die Pulsation des Spitzen¬ 
stoßes und die sichtbaren Pulsationen des Herzens auf dem Röntgen¬ 
schirme äußert, erscheint nicht ganz eindeutig. Ferner sollten die 
Veränderungen im'EKG., zumal über die relative Zackenhöhe nichts 
ausgesagt ist, nicht ohne Weiteres als Beweismittel für eine verbesserte 
Herzarbeit ausgelegt werden, da sie durch den im Bade veränderten 
Hautwiderstand verursacht sein können. 

Das Buch als ganzes, • aus exakter Beobachtung und reicher Er¬ 
fahrung schöpfend, gibt in Darstellung und Inhalt nicht nur interessante 
Auffassungen eigener Art, sondern auch den wertvollen Hinweis, die Hy¬ 
drotherapie mehr als bisher für die Behandlung der Kreislaufstörungen 
nutzbar zu machen. H. Sachs (Berlin). 

Für die Schriftleitung verantwortlich: Prof. Dr. Ed. Stadler. Plauen i. V., Dittrichplau 14. 
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SITZUNGSBERICHTE. 

88. VERSAMMLUNG DEUTSCHER NATURFORSCHER 
. UND ÄRZTE IN INNSBRUCK 

vom 24.—26. September 1924. 

Setbstberichte von einschlägigen Vorträgen, gehalten in der pathol. Abteilung. 

Zusammengestellt 
von Gg. B. Gruber, Innsbruck. 

Eckstein., Erich (Ludwigshafen a. Rh.): Über den Einfluß des 
Plasmas auf die Kohlensäureaufnahme der Erythrocyten. 

Behandlung in Agar eingebetteten Blutes mit Kohlensäure bewirkt 
eine Resistenzverminderung gegenüber der hämolysierenden Kraft ver¬ 
dünnter Formollösungen. Bringt man gewaschenes Blut (Erythro¬ 
cyten ohne Plasma) 1 Stunde in Kohlensäureatmosphäre, so erfolgt 
die Formolhämolyse intensiver und in größerer Konzentrationsbreite 
als bei gleich vorbehandeltem Nativ-EJlut (Erythrocyten mit Plasma). 
Rückgabe des Plasmas an die gewaschenen Erythrocyten stellt die 
frühere Resistenz ganz oder fast ganz wieder her. Ersatz des Plasmas 
durch eine unverdünnte Eiereiweißlösung ergibt dagegen bei weitem 
nicht die gleiche Schutzwirkung: die Unterschiede in der Widerstands¬ 
kraft werden durch Eiereiweiß von beiden höheren Formolkonzentra- 
tionen ausgeglichen, viel weniger oder überhaupt nicht bei den nie¬ 
deren. Das Plasma, die lnterzellularsubstanz des Blutgewebes, läßt 
sich also in seiner Schutzwirkung gegen Kohlensäurebehandlung nicht 
durch eine beliebige Eiweißlösung ersetzen. 

Tannenberg, Jos. (Frankfurt a. M.): Untersuchung zum 
Ricker’schen Stufengesetz. 

Als Prüfstein für das Ricker’sche Stufengesetz wurden fol¬ 
gende Untersuchungen aüsgeführt: 

Es wurde am Pankreas und Mesenterium des lebenden Kanin¬ 
chens die Wirkang von Atropin in. Konzentrationen von 1:10 bis 
1:6000 studiert. Dabei ist es uns ohne Vorbehandlung nie ge¬ 
lungen, die von Ricker behauptete gefäßverengende Wirkung des 
Atropins bei'gewissen Konzentrationen festzustellen. Wir sahen immer 
nur eine gefäßerweiternde Wirkung auf Atropin. 

Bei abwechselnder Anwendung von Adrenalin und Atropin 
an demselben Objekt wurde die starke Gefäßver.engerung nach Adrenalin 
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durch Atropin nach einer ganz kurzen Latenzzeit von nur wenigen 
Sekunden aufgehoben. Bei Anwendung eines Gemisches von Adrenalin 
und 1 °/ 0 Atropin entstand eine Gefäßverengerung mittleren Grades, 
die durch weiteres Hinzufügen von Adrenalin zu einer maximalen Ge¬ 
fäßverengerung gesteigert werden konnte. Wurde dem Gemisch 
Atropin im Übermaße zugefügt, dann entstand eine Gefäßerweiterung. 
Es konnte sich dabei nicht um eine Dilatatorenreizung nach Lähmung 
der Konstriktoren handeln, denn während der Erweiterung wieder hinzu¬ 
gefügtes Adrenalin rief wieder eine vollständige Gefäßkontraktion hervor. 

Wir nehmen nach diesen Versuchen an, daß Atropin überhaupt 
keine Wirkung auf das Gefäß-Nervensystem hat, sondern lediglich 
infolge von Verdrängung anderer Mittel, die ihren Angriffspunkt am 
Gefäßnervensystem haben, wirkt. 

Die Gefäß-Erweiterung auf Pilokarpin, die Groll an der 
Froschschwimmhaut fand und ihre Aufhebung durch Atropin, also 
eine verengende Wirkung des Atropins in diesem Falle, können wir 
nach Untersuchungen am Froschmesenterium bestätigen. Aber auch 
hier kann es sich nicht um eine Lähmung der Gefäßdilatatoren handeln, 
wie Groll annimmt, sondern ebenfalls nur um eine Verdrängung des 
Pilokarpins von seinem Angriffspunkt am Gefäßnervensystem durch 
Atropin, wie der folgende Versuch zeigt: 

Es gelang uns am Froschmesenterium mit derselben Atropin- 
Konzentration die Erweiterung infolge von Pilokarpin aufzuheben, also 
ejne Gefäßverengerung auf das Ausgangskaliber herbeizuführen und 
dann eine sofort darnach hervorgerufene Gefäßkontraktion durch 
Adrenalin ebenfalls aufzuheben und schließlich eine zweite Pilokarpin- 
Eiweiterung auch wieder rückgängig zu machen. Dieselbe Atropin¬ 
konzentration wirkte also nacheinander nach Pilokarpin-Vorbehandlung 
gefäßverengend, nach Adrenalin-Vorbehandlung gefäßerweiternd und 
nach einer zweiten Pilokarpin-Vorbehandlung wiederum gefäßverengend. 

Während eine Wirkung auf die lokalen Gefäßnervenapparate ab¬ 
gelehnt wird, wird eine direkte Wirkung des Atropins auf das Gewebe 
selbst angenommen infolge der oberflächenaktiven Fähigkeit des 
Atropins. So konnte auch eine deutliche Steigerung der Durchlässig¬ 
keit der Gefäßwände gegenüber den Formelementen des Blutes auf 
Atropin hin beobachtet werden. 

Physostigmin in Konzentrationen von 1:100 bis 1:200000 er¬ 
gab am Pankreas und Mesenterium des Kaninchens eine isolierte ver¬ 
engende Wirkung auf die Kapillaren neben einer starken Erregung 
der Darmperistaltik. Die Arterien wurden dabei nur in sehr geringem 
Grade verengt. Das Adrenalin wirkte dagegen im wesentlichen ver¬ 
engend auf die Arteriolen und Arterien ein und es bleibt unent¬ 
schieden, ob die gleichzeitig eintretende Kapillarverengerung eine 
direkte Folge des Adrenalins ist] oder von der vorgeschalteten Arterien¬ 
verengerung abhängt. 

Am Kaninchenohr wurden Verbrühungs-Versuche mit Hilfe einer 
Apparatur angestellt, die es ermöglichte, das Ohr bei der natürlichen 
Körperhaltung des Tieres und bei natürlicher, aufrechter Ohr¬ 
haltung zu beobachten, während sich das Ohr in einem Glaszylinder 
befand, der schnell oder langsam mit Wasser von verschiedener Tempe¬ 
ratur gefüllt werden konnte. Bei einer Temperatur von Körperwärme 
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bis etwa 50° C ergab sich eine Gefäß-Erweiterung, die bei den höheren 
Wärmegraden als maximal angesehen werden mußte. Bei Temperaturen 
von 52 bis 54° ging die Erweiterung zurück, es entstand eine mittlere 
Gefäßweite, die bei noch höheren Temperaturen zu einem völligen 
Verschluß der Arterien gesteigert wurde, der bis zum Gewebstod be¬ 
stehen blieb. Bei plötzlicher Einwirkung von Wasser von 70 bis 75° 
entstand sofort ein Verschluß der Arterien, der bis zum Gewebstod 
bestehen blieb. Die Teile der Arterien, welche sich unterhalb der 
verbrühten Abschnitte befanden, waren während der Verbrühungs¬ 
dauer dabei maximal erweitert. Dieselben Gefäßphänomene ließen 
sich beim Erhitzen des rasierten Kaninchenohres auf einer elektrischen 
Glühlampe beobachten. Bei den stärksten Wärmegraden entsteht also 
nicht wie Rick er behauptet eine Gefäß-Erweiterung, sondern eine 
maximale Gefäß-Verengerung. Diese Verengerung wird als eine direkte 
Wirkung der Wärme auf die Arterien-Muskulatur angesehen. Diese 
Wirkung ist so stark, daß sie die diktatorische Wirkung der Wärme 
auf das Gefäß-Nervensystem überwindet. 

Die Verbindung von mechanischen und thermischen Reizen führte 
zu folgenden Ergebnissen: 

Ein Druckreiz mit einer einfachen Präpariernadel auf die Ohr¬ 
arterien des Kaninchens ruft sofort einen starken Einschnürungsring 
an der Druckstelle hervor. Wird der Druckreiz aber während einer 
maximalen Dilatatorenreizung ausgeübt — Erwärmung des Ohres durch 
eine elektrische Lampe — dann entsteht kein Einschnürungsring an 
der Druckstelle, sondern die Arterie bleibt überall maximal weit. 
Entfernt man aber ein bis zwei Minuten, nachdem der Druckreiz ge¬ 
setzt worden ist, das Ohr von der Lampe, so daß die Dilatatoren¬ 
reizung wegfällt, dann entsteht jetzt nachträglich nach ein bis zwei 
Minuten ganz spontan an der vorher gedrückten Stelle ein Ein¬ 
schnürungsring. Der Konstriktorenreiz ist also während der maxi¬ 
malen Dilatatorenwirkung latent geblieben. Nach den Gedankengängen 
des Ricker’schen Stufengesetzes hätte man an der Druckstelle nicht 
eine nachträglich auftretende Verengerung, sondern eine länger an¬ 
haltende lokalisierte Erweiterung der Arterie erwarten müssen. 

Alle diese Versuche zeigen, daß das Ricker’sche Stufengesetz 
in seiner allgemeinen Form nicht aufrecht erhalten werden kann, eben¬ 
sowenig wie die Grundanschauung Rickers. daß der Organismus 
nur durch Vemittlung des Nervensystems auf die Einwirkungen der 
U .weit reagieien könne. 

Sternberg, Cad <Wie<'): Zur Patholo».i* d. r ela? tischen Fasern 
und des kollagenen Gewebes der Haut in th Unersiic ung< n von 
Dr. Awoki). 

Es wurde uniersucht ob eine Syst.nierkrankung der elas >sch« n 
Fasern in dem Sinne vort-ommt, da*' letztere in * erschiede' en Organen 
oder wenigstens innerhalb eines Organsyst-'ni'« sei! s'änd'g n größerer 
Ausdehnung gleichartige pathologische Veränderungen aufwusen. Hier¬ 
für war kein Anhaltspunkt zu gewinnen. Hingegen zeigte sich bei 
diesen Untersuchungen, daß die elastischen Fasern der normalen Haut 
überaus häufig krankhafte Veränderungen, oft schwerer Art darbieten. 
Zum Teil handelt es sich um körnigen Zerfall und Knäuelbildung, 
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zum Teil um Atrophie und Schwund der Fasern ln den oberfläch- • 
liehen Cutisschichten. In einer Anzahl von Fällen wurden kleine 
Tropfen und Kügelchen, die die Farbreaktion der elastischen Sub¬ 
stanz gaben, in anderen Fällen große buckel- und polsterförmige Herde 
gefunden, die sich aus klumpigen Massen zusämmensetzten. Letztere 
Bilder entsprachen vollkommen dem Befund bei der kolloiden Degene¬ 
ration der Haut oder bei Pseudoxanthoma elasticum und Colloidoma 
miliare, dürften aber nicht, wie es gewöhnlich geschieht, durch Dege¬ 
neration der elastischen Fasern, sondern im Sinne Unna« durch eine 
eigenartige Umwandlung des kollagenen Gewebes zu erklären sein. 
Alle diese Veränderungen finden sich häufiger im vorgerückteren 
Alter, kommen aber auch in jüngeren Jahren vor. Ein Zusammen¬ 
hang derselben mit der Krankeit der betreffenden Individuen oder mit 
äußeren Einflüssen war nicht zu erweisen, vielmehr dürften sie den 
Ausdruck der Abnützung der Haut darstellen. Die Häufigkeit, mit 
welcher in vollkommen normaler Haut schwere Veränderungen an den 
elastischen Fasern gefunden werden, spricht im Verein mit vielen 
anderen Tatsachen gegen die gewöhnliche Vorstellung, daß die elastischen 
Fasern die Träger der Elastizität (im gewöhnlichen Sinne des Wortes, 
nicht im physikalischen Sinne) der Gewebe sind. Es ist daher der 
alte Name „gelbes Bindegewebe“ zweckentsprechender als der irre¬ 
führende Name „elastische Fasern“. Die weitgehende Ähnlichkeit 
krankhaft veränderter kollagener Balken mit elastischen Fasern läßt 
ferner an innige Wechselbeziehungen zwischen beiden (etwa im Sinne 
von Imbibitionsvorgängen) denken, doch bedarf diese Frage noch 
weiterer Untersuchung. 

Petri, Else (Neukölln-Berlin): Über extramedulläre Blutbildung 
(Knöchenmarksheterotopie) bei Polycythaemie vera. 

Es wird über eine Beobachtung berichtet, die geeignet ist, die 
bisherige Kenntnis von der Pathogenese der Polycythaemie vera zu 
ergänzen. Bei einem 56jähr. Mann mit luetischer Anamnese, der 
klinisch die Erscheinungen der Polycythaemia (Vaquez) bot, ergab 
die Obduktion neben den bekannten Befunden maximal gesteigerter 
Knochenmarkstätigkeit, einem durch Myelopoese bedingten Milztumor 
und . dem bei Polycythaemie seltener auftretenden myeloblaStischen 
Lymphdrüsenumbau eine eigenartige Veränderung des perisüprarenalen 
Fett-Bindegewebes, besonders der linken Seite. Die z. T. durch Blu¬ 
tungen zerstörte und nicht mehr gut erhaltene Nebennierenstruktur 
zeigte strotzend gefüllte, erweiterte und gewucherte Rindenkapillaren, 
die mit den Gefäßen des streckenweis haemangiomatös umgewandelten 
Markes in Verbindung standen. Ein markantes Bild "bot das peri- 
suprarenale Fett-Bindegewebe: hier sprangen zwischen durchbluteten 
und nekrotischen Gewebsmassen ausgedehnte Partien in die Äugen, 
die auf den ersten Blick als Knochenmark imponierten und sich bei 
stärkerer Vergrößerung durch ihren Bau und Zellengehalt (Retikulum 
mit Fettzellen, dazwischen Erythrocyten, Normoblasten in allen Stadien, 
myeloische Jugendformen) auch als solches erwiesen. Megakaryocyten 
fehlten. 

Histogenetisch dürfte embolische Entstehung des heterotopen 
Knochenmarkes auszuschließen sein; eher sprechen die Umstände für 
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autochtone Metoplasie des Fettgewebes auf einen hypothethischen 
(vielleicht durch Lues-Toxine bewirkten?) Reiz hin. 

F. Wassermann (München): Extramedulläre Blutbildung im 
Zusammenhang mit der Entwicklung des Fettgewebes. 

W. zeigt an der Hand von Mikrophotögrammen, wie die Ent¬ 
wicklung des Fettgewebes bei Säugetieren und den Menschen über 
das Stadium der sog. Primitivorgane (Toidt) erfolgt. Diese stellen im 
subkutanen Bindegewebe wohlabgegrenzte Körper dar, denen ein reiches 
Netz von Kapillaren zu Grunde liegt, und die im übrigen aus einem 
Syncytium undifferenzierter Mesenchymzellen bestehen. Sie sind die 
Grundlage der späteren Fettläppchen; ein solches Primitivorgan kann 
eine Zeitlang im geschilderten Zustand bestehen bis die Fettspeicherung 
eintritt. Der Prozeß der Entstehung von Primitivorganen wird an 
Schnitten durch den Wangenfettpfropf im 4. bis 5. Monat stehender 
menschlicher Embryonen beschrieben. Eine eigentümliche Anfangs¬ 
erscheinung ist die starke Ansammlung ■ von Mesenchymzellen auf den 
Gefäßen an solchen Stellen, wo durch die Sprossung der Gefäße dann 
die Primitivorgane entstehen. Indem sich die Kapillaren bilden, wird 
das auf den praekapillareh Gefäßen aufgesämmeke mesenchymatische 
Zellenmaterial zum Primitivorgan ausgebreitet. Dabei kommt es zur 
Ausstreuung mobiler Zellen von Lymhpcyten-Charakter in das. Primitiv¬ 
organ. Es ist anzunehmeh, daß diese Zellen auf der, Gefäßwand, als 
dem Nährboden, diese Differenzierung erfahren haben. Wenn das 
Primitivorgan ausgebildet ist, dann setzt .innerhalb eines reich vasku- 
larisiertern Maschenwerks, die eigentliche Blutbildung, gleich wie im 
Knochenmark ein. Es lassen sich von den sich aus dem Syncytium 
dösende Mesenchymzellen bis zum. kernlosen Eiythrocyten und zum 
embryonalen Granulocyten die verschiedenen Typen, der Blutzellen¬ 
stammreihe nach weisen. Auch Mastzeilen und vereinzelte Riesenzellen 
kommen vor. Die Primitivorgane sind als myeioide Organe aufzufassen 
und es ist ein ffir die Entwicklung des Fettgewebes wesentlicher 
- Gesichtspunkt, daß er seine myeioide Vorstufe während der embryonalen 
Entwicklung durchläuft. Mit der Fettbildung in den Mesenchymzellen 
wird die Hervorbringung von Blutzellen zwar mehr, und mehr unter¬ 
drückt, aber auch im späteren Fettläppchen gibt es noch Blutzellen¬ 
herde. Zur Abrundung des Bildes werden die Untersuchungen 
G. B. Grub er s herangezogen, welche zeigen, daß auch beim Neu¬ 
geborenen noch innerhalb der Fettläppchen der Mamma, des peri- 
pr-ostatischen Gewebes, des subkutanen Fettpplsters Blutbildung statt- 
fiaden kann, ferner ein Befund Benekes aus der Entwicklung der 
Mamma, durch den die Möglichkeit dargetan ist, daß das Fettgewebe 
■einer rückläufigen Umgestaltung in blutzellenbildendes Mesenchym 
fähig ist. So kommt der Vortragende zu dem Schluß, daß das Fett¬ 
gewebe auch des ausgebildeten Organismus, solange es indifferentes 
Zellenmaterial enthält, als mehr oder minder reichliche Quelle mobiler 
Bindegewebszellen aulzufassen ist. Gg. B. Gruber (Innsbruck). 

Paschkis, Karl (Wien) : • Beitrag zur vergleichenden Patho¬ 
logie des hystiocytären Systems. 

Gewisse Einzelbeobachtungen bei Speicherungsversuchen boten 
Veranlassung, verschiedene Kolloide hinsichtlich ihrer örtlichen Gewebs- 


330 ZENTRALfcLATT FUER HERZ- UND GEPAESSKRANKHEITEN XVI. p 


reaktion zu vergleichen. Die Versuche wurden in der Absicht unter¬ 
nommen, die Grundlagen für eine Prüfung der Reaktionsfähigkeit des 
Bindegewebes speziell der Histiozyten zu schaffen. Geprüft wurden 
kolloidales Eisen (Ferr. ox. sacch, Elektroferrol Heyden) kolloidales 
Kupfer, Wismut, Silber, Selen, Cer, Kieselsäure, ferner Lithionkarmin 
und Tryapflavin. Die Versuche wurden an weißen Ratten angestellt, 
die Injektionen teils subkutan, teils intrakutan gegeben. 

Sämtliche geprüften Kolloide rufen eine deutliche örtliche Reaktion 
am histiozytären Zellapparat hervor. Dieselbe ist prinzipiell einheitlich, 
sie besteht in einer Vermehrung und Vergrößerung jener unter mannig¬ 
fachem Namen bekannter Bindegewebszellen (Polyblasten, Cellules 
rhagiocrines, Klasmatozyten, Pyrrholzellen) die von Aschoff als pro- 
liferierter Histiozyten zusammengefaßt wurden. In einigen Präpa¬ 
raten war die Abkunft von Gefäßwandzellen außerordentlich deutlich 
zu sehen. Trotz der prinzipiellen Einheitlichkeit der Reaktion findet 
man bemerkenswerte Unterschiede. Am eigenartigsten sind die Bilder, 
die man nach Injektion von Eisen erhält; die massenhaft vermehrten 
und stark vergrößerten Histiozyten sind mit gelb-braunen Eisenkömchen 
dicht vollgestopft. Analoge Bi. der erhält man nach Injektion von Lithion¬ 
karmin, resp. von Silber (Kollargol Heyden). Ähnliche Reaktion erhielt 
Schrötter bei Verwendung von huminsauren Salzen und bezeichnet 
die Zellen als Humatzellen; es handelt sich offenbar ebenso wie bei 
unseren Versuchen um histiozytäre Elemente. 

Bei Verwendung kolloidalen Kupfers, Wismuts, Selens und kolloi¬ 
daler Kieselsäure (Heydensche Präparate) sind die Zellen sehr vergröl&ert 
und vermehrt, das Bild unterscheidet sich insofern von den erstgenannten 
als hier eine Speicherung der Substanz nicht nachzuweisen ist. Ob 
eine solche vorliegt und nur mangels einer Eigenfarbe und bei der 
Unmöglichkeit des histochemischen Nachweises unsichtbar bleibt, oder 
ob die Substanzen ohne gespeichert zu werden, einen Proliferations¬ 
reiz ausüben, konnte nicht entschieden werden. 

Trypaflavin, ein Acridinfarbstoff, der therapeutisch ausgedehnt 
Verwendung findet, übt eine ähnliche Wirkung aus. Stephan sieht 
in der Beziehung des Trypaflavins zum Reticulo-endothel resp. zum 
hystiozytären System eine Grundlage der therapeutischen Wirksamkeit 
dieses Farbstoffes: da diese Beziehung auch anderen Kolloiden zukommt, 
erscheint diese Erklärung vielleicht nicht zureichend. 

Das Cerpräparat (das ich der Liebenswürdigkeit von Prof. Fröh¬ 
lich, pharmakologisches Institut Wien verdanke) ruft bei subkutaner 
Anwendung derbe, tumorartige Bildungen hervor, die aus großen 
blasigen Zellen bestehen. Daß das Cer auch ausgedehnte Veränderungen 
an Milz-Leber und Knochemnarksreticuloendothelien hervorruft, sei 
hier nur in Kürze erwähnt (vergl. meine Demonstrationen-in der Ver, 
Wr. Path. An. 30. VI. 24). 

Untersucht man die Reaktionsprodukte erst nach einiger Zeit 
von ca. f Woche nach der Injektion an, so findet man ein faserreiches 
Bindegewebe. Diese Faserbildung ist am stärksten nach Verwendung 
von Kieselsäure, was von Interesse ist ho Hinblick auf die therapeutische 
Verwendung von Silikaten. Bei Cerpräparaten ist die Faserbildung 
sehr gering, fast fehlend. Es ließ sich bisher nicht feststellen, ob die j 
Histiozyten selbst zu Fibroblasten werden oder ob die faserbildenden i 
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Zellen in einem zweiten Stadium der Reaktion selbständige Ver¬ 
mehrung erfahren. 

Kirch, Eugen (Würzburg): Die Veränderungen der Herz¬ 
proportionen bei rechtsseitiger Herzhyperthrophie. 

Vortr. faßt diejenigen Herzen, die bei intaktem Klappenapparat 
primär im rechten Ventrikel hypertrophisch werden (z.B. bei chronischer 
Bronchitis, Lungenemphysem, ausgedehnten Pleuraschwarten, Kypho¬ 
skoliose usw.), entsprechend der renalen Hypertrophie des linken 
Ventrikels mit dem kurzen Ausdruck der „pulmonalen Herzhyper¬ 
trophie“ zusammen. Bisher wurden von ihm 20 derartige Herzen 
bezüglich ihrer Gewichts- und Größenproportionen systematisch unter¬ 
sucht und zwar erstens mit Hilfe der Gewichtsbestimmungen nach 
Wilhelm Müller und zweitens mit Hilfe der vom Vortr. angegebenen 
und schon mehrfach benutzten Methode der linearen Messung. Dabei 
'ergaben sich weitgehende Analogien zu der von ihm vorher in gleicher 
Weise analysierten nephrogenen Herzhypertrophie. Auch bei der pul¬ 
monalen Herzhypertrophie wird nämlich zunächst lediglich der Ventrikel 
hyperthrophisch, hier also der rechte (9 Fälle). Erst bei dessen länger¬ 
dauerndem Versagen kommt eine Hypertrophie des rechten Vornofs 
hinzu und gleichzeitig eine venöse Stauung im grossen Kreislauf 
(II Fälle). Bei besonders hochgradiger und langdauernder Stauung 
scheint sich diese von den Venen aus auch durch das weitverzweigte 
Kapillarsystem hindurch auf die zugehörigen Körperarterien auszudehnen 
und so den linken Ventrikel ebenfalls zu einer gewissen Mehrleistung 
zu veranlassen (leichte Hypertrophie des linken Ventrikels ohne sonstige 
Erkiärungsmöglichkeit in 3 von den 11 Fällen). Ferner treten bei 
der pulmonalen Herzhypertrophie grundsätzlich ganz die gleichen 
gesetzmäßigen Verschiebungen der inneren Größenverhältnisse ein 
wie bei der nephrogenen Herzhypertrophie. Vor allem entsteht wieder 
eine deutliche Verlängerung des hypertrophischen Ventrikels ohne 
gleichzeitige Weitenzunahme, besonders im Ventrikelspitzenteil. Diese 
Verlängerung ist anfangs stets auf die Ausflußbahn beschränkt (Hyper¬ 
trophie lediglich des Conus pulmonalis); erst bei fortschreitender 
Hypertrophie wird auch die Einflußbahn mitbetroflen und so mit¬ 
verlängert, nunmehr sogar stärker als die Ausflußbahn. Der zuge¬ 
hörige linke Ventrikel zeigt, auch bei fehlender Hypertrophie und 
Dilatation, ganz die nämlichen inneren Größenveränderungen wie 
der hypertrophische rechte Ventrikel. An einigen Abbildungen wird 
das Gesagte erläutert. 

Herzog, Georg (Leipzig) berichtet zunächst übet Herzmuskelunter- 
suchungen in 16 Fällen von Leuchtgasvergiftung, unter denen er bei 
14 Zerstörungen, freilich von unterschiedlicher Ausdehnung, vielfach 
in den Papillarmuskeln der Mitralis, aber auch in der 1. Herzspitze 
und der übrigen 1. Kammer nachweisen konnte (siehe auch Münch. 
Med. Wochschr. S. 558, 1920). In den 9 frischen, nach 2 bis 3 Tg. 
verstorbenen Fällen waren kleinere und auch größere, in der Regel 
multiple Nekrosen ohne Leukozyteninfiltrate erkennbar, in den übrigen 
5 Fällen von 3 bis 10, bzw. 31 Tg. Dauer war die Organisation der 
Nekrosen durch einwachsendes Gefäß- und Bindegewebe zu verfolgen. 
Daß der Herzmuskel in gewissem Grade regenerai ionsfähig ist, ergab 
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sich aus dem mehrfachen Befund von Mitosen und mehrkernigen 
Knospen an regenerierenden Muskelfasern. Daß individuelle Bedingungen 
beim Zustandekommen der Nekrosen eine • Rolle spielen, ging be¬ 
sonders aus der Untersuchung eines am 3 Tg. der Vergiftung erlegenen 
Paares hervor; das 16jährige Mädchen bot nur mikroskopisch kleine 
Nekrosen, der 50 jährige Mann mit etwas atherosklerotischen; Kranz¬ 
arterien ließ schon makroskopisch multiple ausgedehnte Nekrosen 
im ganzen 1. Ventrikel erkennen. Blutungen, besonders in der' Spitze 
der Papillarmuskel, der Mitralis, z. T. mikroskopisch klein, z. T. ; größer, 
fanden sich etwa in der Hälfte der Fälle (siehe Finsterbusch, In.- 
Diss. Leipzig 1924). In einem 2 Tg. alten Fall mit größeren Blutungen 
fanden sich ausgedehnte Wandnekrosen und hyaline Degenerationen 
an etwas größeren Blutgefäßen, ähnlich wie sie Vortr. im Gehirn (siehe 
Münch. Med. Wochschr. S. 558, 1920) und neuerdings im Skelettmuskel 
bei frischen Blutungen nachgewiesen hat.. 

Zum Unterschied von Befunden bei Leuchtgasschädigung der 
Skelettmuskulatur (siehe Scharmann, D. Arch, f. kl. Med. 135) 
traten in einem Fall von allgemeiner Polymyositis, in dem bei einem ■ 
na5h 10 wöchentlicher, z. T. fieberhafter Krankheitsdauer verstorbenen 
54 jährigen Monteur alle untersuchten Skelettmuskeln, auch das Zwerch¬ 
fell, die Kehlkopfmuskeln, die quergestreiften Muskeln der' Zunge 
■und des Oesophagus u. a. f mehr oder weniger schwer verändert, waren, 
Rundzellinfiltrate um die Gefäße und diffus zwischen den Muskelfasern 
reichlich, stellenweise das Bild beherrschend: hervor. . Da auch, im 
übrigen Körper entzündliche Veränderungen, namentlich perivaskuläre 
Rundzelleninfilftäte allenthalben in der Haut, kutanen und .subkutanen 
Gewebe, in der Adventitiä, der Aorta, der Arteria und Vena iemoralis, 
hie und da in Endo- und Perineurium usw., hervortreten,: glaubt der 
Vortr., daß es sich in solchen Fällen von Polymyositis um eine Allgemein- 
erkrankurig mit Vorwiegendem Befallensein der quergestreiften Muskulatur, 
wahrscheinlich auf bakteriell-toxischer Grundlage handelt. Die. Leucht¬ 
gasmuskelveränderungen sifid davon abzutrennen. * : . 

Askanazy; (Genf): Über Neuritis cordis. Demonstration .von 
.Präparaten eines Vorkommnisses unklaren Herztodes. Ep fanden sich 
.lediglich entzündliche neurale und perineurale Infiltrate _epikärdialer 
Nerven, .eine richtige. Neuritis der. Herznerven. Die Beobachtung steht 
ganz einzig da. Das Wesen der Erscheinung bedarf c^er. Kläruqg. 

Wegelin (Bern).: Das Kropfproblem. 

- , 1. Die Kropfendemien. verschiedener Länder sind einander nicht 

ohne weiteres gleichzustellen und" scheinen auch pathologisch anato¬ 
misch keineswegs identisch, zu sein. Die nachstehenden Ausführungen 
können deshalb nur für den Kropf der AlpCniänder volle Gültigkeit 
beanspruchen. 

2. Die in den Endemiegegenden fast allgemein feststellbare Ver¬ 
größerung der Schilddrüse läßt sich vom eigentlichen Kropf nicht 
trennen, sie ist. vielmehr die Grundlage, auf der sich die klinisch 
hervortretenden Kröpfe entwickeln. 

3. Histologisch ist der Kropf der Alpenländer m seinen ersten 
Anfängen stets eine epitheliale Hyperplasie, die in Bern meistens 
schon in der fötalen Periode einsetzt und zur Struma congenita führt. 
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Letztere besteht histologisch aus soliden Zellsträngen, einfachen und 
verzweigten Schläuchen und kleinen meist kolloidfreien Bläschen. Sie 
ist fast ausnahmslos jodfrei, während die Schilddrüse des Neugeborenen 
in kropffreien Ländern deutlich jodhaltig ist. 

4. An die Struma congenita schließt sich die diffuse parenchymatöse 
Struma des Kindesalters an(Adolescentenstruma von Gold und Orator). 
Sie ist kleinfollikulär und zeigt meistens deutliche Sprossungserschei¬ 
nungen des Follikelepithels, Zentralkanäle kommen nicht regelmäßig 
vor. Das Colloid ist spärlich, der Jodgehalt sehr gering, manchmal 
fehlt das Jod ganz. 

5. Im späteren Kindesalter, oder auch erst nach der Pubertät 

kann sich-aus der diffusen, parenchymatösen Struma die diffuse Colloid- 
struma entwickeln. Histologisch bedeutet dies eine mehr oder weniger 
vollständige Rückkehr zur Norm, denn die großen colloidhaltigen 
Follikel finden sich in gleicher Weise in den Schilddrüsen kropffreier 
Gegenden. Die starke Füllung der Lymphgefäße läßt eine lebhafte 
sekretorische Tätigkeit der Drüse annehmen. Die Epithelwucherung 
kommt entweder zum Stillstand (stationäre Form), oder sie dauert an, 
wobei in der Wand der großen Bläschen die Sandersonsehen 
Polster als Proliferationscentren auftreten (proliferierende Form von 
Aschoff). Der absolute Jodgehalt ist meistens vermehrt, .der relative 
schwankend. ... 

6. Auf dem Boden der diffusen Struma entsteht außerordentlich 
häufig die Struma nodosa, bald mehr als circumskripte Hyperplasie, 
bald als scharf umschriebene, ganz selbständig wachsende Neubildung 
(Adenom). Histologisch entspricht sie in ihren einzelnen Formen bis 
zu einem gewissen Grade den Entwicklungsstadien der normalen 
Schilddrüse (trabekuläre, tubuläre, kleinfollikuläre, großfollikuläre Form). 
Die einzelnen' Epithelformationen können sich in demselben Knoten 
kombinieren, ferner ist eine Kombination von Struma nodosa mit 
Struma diffusa sehr häufig. In den Knoten können sich die mannig¬ 
faltigsten Rückbildungsprozesse abspielen, welche zum Teil die Folge 
von Zirkulationsstörungen sind. Der Jodgehalt ist außerordentlich 
Wechselnd, die parenchymatösen Knoten sind oft jodfrei. 

7. Je stärker die Endemie, desto häufiger und größer sind die 
Knoten und desto früher treten sie auf. Außerdem nimmt mit der Stärke 
der Endemie die Zahl der parenchymatös gebauten Kropfknoten zu. 

8. Bei der Beurteilung des Funktionszustandes der Kröpfe muß 
berücksichtigt werden, daß die vorhandene Kolloidmenge von Sekretion 
und Resorption abhängig ist. Epithelhöhe und Zahl der Altmann- 
schen Granula und Schlußleisten des Epithels geben vorläufig nur 
Auskunft über die ins Follikellumen gerichtete Sekretion, nicht aber 
über die Resorption und eine direkt in die Lymph- oder Blutbahn 
gerichtete Sekretion. Biologische Methoden, wie die Prüfung der 
•Wirksamkeit der Kröpfe im Kaulquappenversuch (W e g e 1 i n und 
Abel in) oder im Asher sehen Rattenversuch (Empfindlichkeit gegen 
Sauerstoffmangel [de Ouervain]) gestatten uns ein Urteil über die 
in den Kreislauf übergehenden Sekretmengen. 

9. Bei der Struma diffusa parenchymatosa des Neugeborenen und 
des Kindes ist zur Zeit des lebhaftesten Epithelwachstums die sekre¬ 
torische Leistung gering, zu anderen Zeiten wohl genügend, in Bern 
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ist im klinischen und anatomischen Gesamtbild neben Euthyreose auch 
die Hypothyreose ziemlich häufig. Die diffuse Kolloidstruma hingegen 
ist im Vergleich mit der diffusen parenchymatösen Struma als besser 
funktionierende Drüse anzusehen und neigt, wenigstens in ihrer proli- 
ferierenden Form, nicht selten zur klinischen Hyperthyreose (Aschoff 
und Hellwig). Bei der Struma nodosa sind die funktionellen Verhält¬ 
nisse äußerst variabel, die parenchymatösen Formen sind wenig wirk- ! 
sam, die kolloidreichen manchmal recht stark (sog. toxisches Adenom). 

Für das klinische Bild ist wohl die individuelle Empfindlichkeit gegen 
das Schilddrüsensekret ebenso wichtig, wie die histologische Struktur 
des Kropfes. 

10. Die Jodmangeltheorie kann die primäre epitheliale Hyper¬ 
plasie, die als Grundlage der Kropfentwicklung anzusehen ist, nicht 
restlos erklären, das Jod wirkt als Sekretionsreiz auf die Schilddrüse 
und der Wegfall dieses Reizes müßte Atrophie, nicht Hyperplasie 
zur Folge haben. Eis ist deshalb wahrscheinlich, daß die Hyperplasie, 
falls sie eine Folge vermehrter funktioneller Beanspruchung ist, von 
anderen Stellen des Körpers ausgelöst wird. Es kommen hier alle 
jene Einflüsse in Betracht, von denen wir wissen oder vermuten, daß 
sie die Schilddrüse zu vermehrter Tätigkeit, resp. zur Epithelwuche¬ 
rung anregen können, z. B. eine bestimmte Bakterienflora des Darms 
(Mac. Carrison, Messerli) Infektionskrankheiten (Farrant), mangel¬ 
hafte Belichtung (Aschoff und Sorour), Übermaß an bestimmten Nähr¬ 
stoffen (Eiweiß nach Gaylord und Marsh, Watson), Fett (nach 
Mac Carrison), vielleicht auch radioaktive Substanzen (Pfaundler). 
Immerhin kann der Jodmangel insofern ein wichtiger Teilfaktor in der 
Entstehung des Kropfes sein,. als er die Entstehung der Schilddrüse 
und damit ihre Aufgabe im Stoffwechsel erschwert. Er würde also 
indirekt zur Arbeitshypertrophie der Schilddrüse beitragen. Daneben 
sind aber auch endogene Einflüsse von Seiten der weiblichen Keim¬ 
drüsen, sowie sehr wahrscheinlich auch hereditäre Faktoren wirksam. 

11. Der endemische Kretinismus ist trotz seiner komplexen Natur 
und der starken Mitwirkung endogener Faktoren in der Hauptsache 
eine Hypothyreose. Hierfür sprechen neuere Untersuchungen, welche 
in. Bezug auf die Hypophyse, den Thymus, die Keimdrüsen, das Skelett, 
die Haut, das Blut und die blutbereitenden Organe weitgehende Ana¬ 
logien mit der Kachexia thyreopriva und der kongenitalen Athyre- 
osis ergeben haben. Zudem ist bei Zwergkretinen ausnahmslos eine 
schwere Degeneration des Schilddrüsengewebes zu finden. 

Kraus, F.: Funktionswert der Schilddrüse und Kropfproblem- 
Leitsätze. 

Das Kropfproblem ist ebenso ein Problem der Schilddrüsenakti¬ 
vität wie ein Problem der Körperverfassung. Die Gl. thyreoidea bleibt 
im Zentrum einer Reihe von Krankheitsbildern. Immer aber so, daß 
der Funktionswert der Schilddrüse in der Konstitution und die Kon¬ 
stitution gleichzeitig im Funktionswert zur Geltung nach Individuen 
und Typen kommt. 

Beurteilen läßt sich die Körperverfassung für die einschlägigen 
Fragen vor allem aus dem regulatorischen Verhalten des vegetativen 
Systems. 
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Soweit dauernde Umweltfaktoren bzw. mehr zufällige exogene 
Momente mit in Betracht kommen, wirken sie sich ebenfalls nur aus 
in der Konstitution und im Funktionswert der Glandula thyreoidea. 

Auf eine so einfache Formel wie: Hyper- oder Hypothyreose, allein 
geknüpft an die Schilddrüse in einem passiven Gesamtorganismus, 
ausgedrückt nur in klinischen Symptomen, können wir heute die in 
Betracht kommenden experimentellen und klinischen Syndrome nicht 
mehr bringen. Selbst ein auf den Gesamtorganismus bezogener Be¬ 
griff der Thyreotoxikose erschöpft nicht völlig das Kropfproblem. 
Eine einseitige Hormontheorie des Dysthyreoidismus endlich setzt die 
gelungene Isolierung eines oder mehrerer Sekretionsprodukte und da¬ 
neben spezieller Thyreotoxine voraus. 

Mir selbst scheint dringend geboten, die alten und neuen Tat¬ 
sachen der Schilddrüsenpathologie für klinische Zwecke nur mit der 
Annahme zu ordnen, daß jegliche Hyperplasie der Gl. thyreoidea 
eine kompensatorische Bedeutung besitzt, wie es ja der allge¬ 
meinen Natur von Hyperplasie und Hypertrophie entspricht. Nach 
experimenteller Erfahrung gehört zur kompensatorischen Hypertrophie 
Reduktion der Schilddrüse und richtiger Jodgehalt des Blutes (L.Loeb). 

Abgesehen von den malignen Neubildungen stellt sich der ge- 
staltliche Prozeß bei den Kropfkrankheiten im allgemeinen als der 
gleiche dar in drei Etappen: Epitheliale Proliferation, kolloide Wieder¬ 
herstellung (Follikularstruktur), vorzeitige Erschöpfung und Atrophie. 
Sehr verschiedene Injurien, foetale und postfoetale (falsche Erblich¬ 
keit!), von innen und außen kommend, geben den Anstoß. 

Ein Gespeichertsein von Schilddrüsenhormon in bestimmter 
Verteilung und Bewegung ist unbedingt nötig für den allem Funk¬ 
tionieren zugrunde liegenden Stoffwechsel, besonders für den anabo¬ 
lischen Wiederaufbau. Im entwickelten Körper also speziell für die 
Katalysierung derjenigen Atmungsweise, bei welcher viel Luftsauer- 
Stoff verbraucht wird. 

Die Hormonspeicherung wird vollzogen und erhalten nur unter 
wesentlicher Mitarbeit der völlig ausdifferenzierten, normale 
Follikel enthaltenden Glandula thyreoidea. Voraussetzung für 
das Speichern sind gewisse primäre Spaltungsprodukte von Proteinen 
als Kerne von Schilddrüsenhormon. Der Eiweiß(abbau)körper, an 
welchen durch die Glandula thyreoidea das Jod gebunden wird, spielt 
im Hormon funktionell die Hauptrolle. Gerade für die Speicherung 
eines aktiven Hormons ist aber auch maßgebend der Jodvorrat des 
Blutes. Und so weit unter pathologischen Bedingungen Speicherung 
noch möglich, kommt Jod in geeignet kleinen Mengen kontinuierlich 
zugeführt als Prophyläktikum und als Heilmittel gegen jede Art von 
Kropf zur Geltung, indem es die Rückkehr von der proliferativen zur 
follikulären Struktur begünstigt. 

Unmöglichwerden, Unzulänglichsein der Hormonspeicherung in der 
Schilddrüse sind es, welche zusammen mit den Folgen davon für die 
Ausnützung der Schilddrüsenprodukte und ihrer Zirkulation im Or¬ 
ganismus formalen Ausdruck finden in der Epithelproliferation der 
Gl. thyreoidea. 

Gleichwohl ist größte Vorsicht geboten bei der Ausdeutung 
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dfe? momentanen histologischen Bildes in direktem Bezug auf den 
Funktionswert der Gegenwart und Zukunft. 

Die Struma diffusa der Neugeborenen in den Kropfländem, welche 
bis zur Pubertät als Hyperplasie der Schilddrüse sich erhalten kann, 
erscheint allerdings verbunden mit Symptomen, welche zur Hyper¬ 
thyreose gerechnet werden. Keinesfalls aber darf man rhlehr die Epi- 
^ thelproliferation gleichstellen mit vermehrter Sekretion.' Die „stationäre“ 
‘ Form der Struma diffusa cölloides des höheren Kindesalters und der 
Erwachsenen mit ihren fließenden Übergängen zur Struma diffusa 
parenchymatosa kann wohl genetisch angesehen werden als Rückkehr 
zum normalen Typus. Aber die Kolloidstruktur darf wiederum nicht 
als Zeichen geringerer Funktion hingestellt werden. Das gleiche gilt 
vom 'Ädenofn. Beides ist in Wirklichkeit unter diesen gestaltlichen 
Bedingungen zu beobachten: Hyper- und Hypothyreose. 

' Unsere praktische Beurteilung muß sich deshalb vorwiegend auf 
füriktionelle Kriterien stützen. 

. v. Eiseisberg (Wien) sprach vom Standpunkt der Chirurgie 
über das Kropfproblem (Bericht erscheint im chirurgischen Centralblatt). 

Aussprache zum Kropfproblem. 

/ Kutschera (Aichbergen-Graz): Wenn wir den Kropf bekämpfen, 

. glauben wir damit die ganze Kette von Störungen zu treffen, welche 
• durch eine bis heute noch unbekannte endemische Schädlichkeit her¬ 
vorgerufen werden und ihren stärksten Ausdruck' im Kretinismus 
...finden. . . 

Der Kropf ist nur ein Symptom dieser Erkrankung, zwar unge- 
_ . mein häufig,, ist dber durchaus nicht immer vorhanden; bei einer 
..großen .Zahl von Fällen dieser Erkrankungsgruppe ist die Schilddrüse 
.-.kleiner oder fehlt ganz. Überdies ist der Kropf nicht einmal ein 
Krankheitssymptom, wie etwa der Husten bei der Tuberkulose, Sbndem 
: er . ist in .der Mehrzahl der Fälle ein Endprodukt. eines biologischen 
Kampfers zwischen Körper und endemischer Schädlichkeit, dessen Be¬ 
ginn und Verlauf oft Jahre zurückliegt. Andrerseits ist der Kropf 
auch ein Symptom anderer Erkrankungen, welche mit der endemischen 
Schädlichkeit nichts zu tun haben. 

Deshalb glaube ich, daß wir der Sache mehr dienen würden, 
welin wir nicht von einem einzelnen Symptom, sondern, wie es jetzt 
in' der Medizin allgemein üblich ist, von der ganzen Erkrankung 
sprechen würden. Dazu fehlt uns allerdings bisher eine geeignete 
Bezeichnung, denn auch die Bezeichnung „Kropf und Kretinismus“ 
stellt nur einen Rahmen von Symptomen dar, innerhalb welcher sich 
allerdings die meisten Erscheinungen der endemischen Störung be¬ 
wegen. Wir stehen heute unter dem Banne der Anschauung, daß 
Jödmangel die Ursache der endemischen Störung sei. Durch Jodzu- 
fuhfr bessern wir zweifellos den Kropf, treffen damit aber em Symptom 
1 oder das Endprodukt des biologischen Kampfes; es ist das aber keine 
kausale- Therapie. Erst wenn wir die Ätiologie der endemischen Stö¬ 
rung genau kennen, wird es uns möglich sein, die zahlreichen Erkran¬ 
kungen zu vermeiden, welche der Bevölkerung weiter Landstriche den 
Stempel der Degeneration aufdrücken. 
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Gudzent (Berlin) berichtet über.-seine Erfolge der.Behänd'; 
lung der Thyreotoxikose, des Basedow und gewisser Strumen „mit 
kleinen Dosen , von Radiumstrahlen. Die Erfolge sind gut. . Da die 
Methode ungefährlich ist, sollte sie in ausgedehntem Maße angewandt,, 
werden. 

His (Berlin)' Die* Ätiologie des Kropfes ist noch unbekannt, 1 
für die Bekämpfung aber auch nicht unbedingt erforderlich. » Für . den 
Praktiker müssen bestimmte Sätze aufgestellt werden, die sich ebenso , 
von übermäßiger Kritik, wie von übertriebenem Euphorismus fern¬ 
halten. Für heute gilt 1) die Jod “Prophylaxe beim Kind ist. ungefähr¬ 
lich, *2) beim erwachsenen Kropfträger können sehr kleine Jodmengen 
Basedow auslösen. Die Grenze liegt sehr niedrig; ob. sie.durch das 
„Vollsalz“ erreicht wird, kann nur. die. Erfahrung, lehren, die in den 
Schweizer Kantonen innerhalb eines halben oder ganzen. Jahres vor- 
liegen wird. . . 

Go Id mann: -Ich weise auf- die Bezeichnung der, Zahnwurzel¬ 
karies auf die Struma parenchymatosa hin und auf. die von. mir beob¬ 
achtete Besserung oder Stabilisierung der lokalen und bisweilen der 
allgemeinen Symptome nach Elimerierung der Wurzelkaries. Mit Rück¬ 
sicht auf die mögliche prophylaktische Bedeutung, dieser Beziehung, 
ersuche ich um Nachprüfung meiner Beobachtungen. 

Breitner (Wien) betont, daß der Versuch der Prägung neuer 
Bezeichnungen aus dem Grundproblem der ganzen Frage erwachsen 
ist: gibt es eine funktionelle Strumendiagnostik oder nicht ? Gerade 
dazu soll die Beachtung der Hypo- und Hyperrhoe einen Weg zeigen. 
Diese Begriffe sind im Experiment gewonnen und können experimen¬ 
tell wieder beeinflußt werden, aber sie müssen richtig angewendet 
werden. 

Munk (Berlin): Die Chagas-Krankheit, eine in Brasilien vor¬ 
kommende Infektionskrankheit mit dem Trypanosonum Gruzi wird 
häufig als Beispiel einer infektiösen Kropfkrankheit angeführt. Nach 
persönlichen Erfahrungen und Studien anläßlich einer Expedition in 
die Gegend der Chagaskrankheit ist die Beweiskette für die aetiolo-. 
gische Bedeutung der Infektion nicht geschlossen. 

Petruschky (Danzig) teilt die Auffassung des' Referenten F. 
Kraus von der differenten. Ätiologie der Kropfkrankheit und ver¬ 
weist auf den schon nachgewiesenen Anteil der Tuberkulose an 
Struma und Basedow. Die Wege der Forschung sind längst bekannt: 
Tuberkulin-Diagnostik mit Beobachtung der Herdreaktion, histolo¬ 
gisches Fahnden auf tüb. Gewebe, Tierversuch an Meerschweinchen 
bei allen operativen Exstirpaten. Wir könnten dabei - noch manche 
Überraschungen über den quantitativem Anteil der-Tuber¬ 
kulose am Kropf erleben. Bisher ist dieser Weg leider nur vereinzelt 
eingeschlagen. Askanazy -Genf teilte der Redner in der Pause einen 
einschlägigen Fall' mit. 

Pincussen.L. (Berlin): Unter Belichtung mit Jodalkalien behandelter 
Kaninchen tritt bei ihnen eine quantitative und qualitative Veränderung des 
Stoffwechsels auf, die sich einerseits in einer starken Beschleunigung des 
Allgemeinstoffwechsels, andrerseits in einer verminderten Harnstoff 1 - 
synthese äußerte.- Die Erscheinungen wurden in Verbindung gebracht 
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mit Entstehung von Erscheinungen des Hyperthyreoidismus nach prophy¬ 
laktischer Jodabgabe in Höhenklima. 

Arndt (Berlin): Als vergleichend-pathologischen Beitrag zur Frage 
der Bedeutung genotypischer» bzw. konstitutioneller Momente in der 
Kropfätiologie möchte ich kurz ein Bild von einer Beobachtung 
demonstrieren, die 3 Hunde von demselben Wurf mit sporadischem, 
kongenitalem Kropf betrifit, die sämtlich in endemiefreier Gegend auf¬ 
wachsen, aber alle räumlich weit voneinander getrennt und unter ganz 
verschiedenen äußeren Bedingungen. Wenn derartige Fälle auch schon 
ähnlich beschrieben sein mögen, so fehlt es doch an Versuchen erb¬ 
licher Analyse (von 2 Fällen von Siemens und Bluhm abgesehen). 

In meinem Falle ließ sich im sorgfältig gesammelten Stamm¬ 
baummaterial Behaftung auf mütterlicher Seite nachweisen. Wir sind 
von der exakten Aufstellung eines Erbgangs noch entfernt; möglicher¬ 
weise ist er geschlechtlich gebunden. Wichtig ist, bei Mensch- und 
Tierkropf das konstitutionelle Moment stets im Auge zu behalten. 

Steyrer (Innsbruck): In Tirol wird eine allgemeine Prophylaxe 
bei den Schulkindern seit einem Jahre durchgeführt. Dabei hat sich 
bis jetzt nach Aussage der Schulärzte ein Schaden an den Kindern 
nicht gezeigt Allerdings wird streng zwischen Prophylaxe und Therapie 
unterschieden. Letztere muß unbedingt individualisiert werden, was 
sonst leider nicht allgemein geübt wird. Es wurden daher auch Kinder, 
die den Verdacht einer möglichen Thyreotoxikose erregten („nervöse, 
insbesonders herznervöse“ Kinder), einer Grundumsatzbestimmung 
in der Klinik unterzogen und evtl, von jeder Jodbehandlung ausge¬ 
schieden. Es wird ferner das ■ häufige Auftreten von akutem Jod¬ 
basedow berichtet, der durch den Gebrauch von oft verhältnismäßig 
kleinen Dosen von Jod ausgelöst war. Daß durch Dosen von wenigen 
Milligrammen bereits ein latenter Basedow mobilisiert werden könne, 
erscheint nicht sehr wahrscheinlich, wird aber auch nicht ganz abge¬ 
stritten werden. Jedenfalls sollte für die Bestimmung der Art der ein¬ 
zuschlagenden Therapie die Untersuchung nach jeder Richtung hin 
genauestens durchgeführt werden, auch hinsichtlich des Sauerstoffver¬ 
brauches. , 

Greil (Innsbruck): Ich muß dem Pessimismus von Geheimrat His 
daß die Ätiologie der endogenen Schilddrüsenvergrößerung heute dunkler 
ist als je, widersprechen.. Der Kropf ist eine pathologische Erscheinung, 
deren Ursache in gestörten entwicklungsdynamischen Umständen zu 
suchen ist. Nun ist die Idee der Bedeutung entwicklungsdynamischer 
Faktoren einmal gegeben. Man wird sie klären müssen und dabei 
das Wesen von Erscheinungen, wie es der Kropf mit anderen Symp¬ 
tomen einer allgemeinen gewebsdynamischen Veränderung des Organis¬ 
mus ist, verstehen lernen. 

Merk (Innsbruck) weist eigenartige, eiförmige Zellen vor, die er 
in frisch zerzupften Kröpfen gefunden. Er bittet bei Forschungen 
nach der Ursache des Kropfes auf sie zu achten. 

Aschner, B. (Wien): Rückkehr zur Humoralpathologie. 
Vortragender hält das heute vorgetragene medizinische „System“ für 
einseitig und unvollkommen. Dies System, unter dem wir diagnosti- 
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zieren und heilen, sei basiert auf der von Bichat zugrunde gelegten, 
von Virchow ausgebauten Solidar-, Lokal-, Organ- und Zellular¬ 
pathologie. Diese Pathologie habe eine Krankheitslehre der Säfte 
abgelöst, die ein Jahrtausend alt und reich an Erfahrung, auch an 
mancherlei Erfolg war und das sich in der Volksmedizin erhalten 
habe. Von dieser Erfahrung lehrten Naturheilkundige, Homöopathen, 
Kurpfuscher, Bauemdoktoren usw. — und gelegentlich würden sich 
sogar Universitätsprofessoren solchen Kuren unterwerfen, um etwa von 
Ischias befreit zu werden. Die Zellularpathologie habe durch extreme 
Lokalisierungsbestreben die Kenntnis wichtiger praktischer Zusammen¬ 
hänge von Organen und Säften vergessen. Humoralpathologisch ließen 
sich viele Krankheiten als allgemeine Erscheinungen mit lokalen Symp¬ 
tomen leichter erfassen. Bestimmte wieder eingeführte therapeutische 
Maßnahmen z. B. der Aderlaß erhielten neuerdings einen berech¬ 
tigten Platz unter den Heilmethoden auf Grund der Neuorientierung, 
der Pathologie. In speziellerer Weise führte AscKner diese Gedanken¬ 
gänge weiter aus. 

Dieser Vortrag gab die erwünschte Gelegenheit zu einer Aus¬ 
sprache, welche ein führender deutscher Pathologe, Prof. Lübarsch 
(Berlin) bestritten hat. Er brachte treffend das Gefühl vieler kritischer 
Zuhörer zum Ausdruck, daß Aschners Fragestellung irrig ist, von 
falschen ungenügenden Grundlagen ausgeht und ungenügende, un¬ 
übersichtliche Beweismittel beibringt. Denn die Zellularpathologie ist 
nie ein System der Krankheitsanschauung gewesen und wer sie als 
solches gelehrt hat, der war ein schlechter, unkundiger Lehrer, der 
keine Übersicht hatte. Folgerungen, die aus solch falscher Voraus¬ 
setzung erwuchsen, mußten und müssen irrig sein. Lu bar sch sagte 
wörtlich: Es ist in neuer Zeit Mode geworden, gegen die Virchow - 
sche Zellularpathologie Sturm zu laufen. Dagegen ist gewiß an sich 
nichts einzuwenden. Aber man soll sich die Widerlegung nicht da¬ 
durch erleichtern, daß man sich zunächst ein Zerrbild, zurecht macht, 
das mit dem Beispiel gar keine Ähnlichkeit besitzt. Lesen Sie die 
Begründung der Zellularpathologie, so werden Sie finden, daß Virchow 
es ausdrücklich ablehnte, seine Lehre in einen schroffen Gegensatz 
zur humoralen und zur Neuropathologie zu stellen. Deren Allein¬ 
herrschaft bekämpft er; er will, wie er sich ausdrückt, dem „tiers 6tat“ 
der Kleinen, den Zellen auch zur Geltung verhelfen und in seiner 
Lehre die bis dahin widerstreitenden humoralen und solidaren Auf¬ 
fassungen zu einer höheren Einheit verschmelzen. Nie hat er daran ge¬ 
dacht, wie es in der ersten allgemeinen Sitzung von Prof. Gruhle 
ausgeführt wurde, in einem Nebeneinander der Zellen den Organis¬ 
mus zu sehen, sondern er hat die Korrelationen der Zellen und Flüs¬ 
sigkeiten, sowie die Zellen untereinander und den konstitutionellen 
Verhältnissen genügend Bedeutung zuerkannt; nur hat er, wie ersieh 
ausdrückt, dem bisher Unbeachteten, natürlich größeren Raum in seinen 
Untersuchungen einräumen müssen, als dem bereits Bekannten. Ich 
kann daher nicht einsehen, inwiefern die Ausführungen des Herrn 
Vortragenden (Dr. Aschners) etwas mit der Zellularpathologie zu 
tun haben. Die seinerzeitige Abkehr von den Aderlässen hat sicher 
nichts mit ihr zu tun, und war bereits erfolgt, als die Zellen noch 
gar nicht entdeckt waren. Gg. B. Gruber (Innsbruck). 
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Ja ff 6 und Iwantscheff (Frankfurt a. M.): Die Lipoide bei 
Leber- und Nieren-Krankheiten. 

Nach der Kaw amu raschen Tabelle wurden die Lipoide in 
Leber und Nieren bei verschiedenen Krankheiten bestimmt. Ergebnis: 
Bei Leuten über 60 Jahren (ohne Rücksicht auf die Krankheit) findet 
sich in der Niere stets der sog. Fettinfarkt, dessen Lipoide ausschließlich 
aus Phosphatiden und zwar Kephaline bestehen. Bei Tuberkulose 
finden sich im Nierenepithel nur Neutralfette und Phosphatide, in den 
Leberzellen Neutralfette mit einer Hülle von Cholesterinestem, während 
die Kupfer sehen Sternzellen oft ganz fettfrei sind oder nur wenig 
Cbolesterinester enthalten. Bei akuten Infektionskrankheiten, 
perniziöser Anämie usw. ist der Befund der gleiche. Bei Leber¬ 
zirrhose finden sich oft in der Niere ziemlich große Mengen von 
Cholesterinestem, auch die Kupfer sehen Stemzellen sind prall mit 
diesen angefüllt, in den Leberzellen dagegen finden sich hier Glyzerin¬ 
ester mit Cholesterinesterhülle. Bei Diabetes finden sich in den 
Nierenepithelien nur Neutralfette, in den Stemzellen sehr reichlich 
Cholesterinester, in den Leberzellen wiederum nur NeutTalfette mit 
Cholesterinesterhülle. Dagegen sind bei Amyloidniere, genuiner 
Schrumpfniere und besonders bei Glomerulonephritis große 
Mengen von Cholesterinestern in den Nierenepithelien nachweisbar, in 
den Stemzellen wechselt der Befund, in den Leberzellen unterscheidet 
er sich wenig von den andern Gruppen. 

Es wird angenommen, daß der Cholesterinester-Befund in den 
Stemzellen durch Phagocytose, vielleicht bei Cholesterinämie zustande 
kommt. In den Leberzellen kommen Cholesterinester nur, wenn vor¬ 
her Neutralfette vorhanden sind, wahrscheinlich durch Permeabilitäts¬ 
änderung der Zellmembran. Die Befunde in der Niere sind schwerer 
zu erklären. Jedenfalls haben die verschiedenen Lipoide in den gleichen 
Zellen sehr verschieden zu wertende Bedeutung (erscheint ausführlich 
in der Zeitschrift f. klin. Medizin). 

Sternberg, Carl (Wien): Über eigenartige Ablagerungen 
eines eiweißartigen Körpers in den Reticulo-Endothelien bei Päda- 
trophie. (Nach Untersuchungen von Dr. Akiba.) 

Bei der Obduktion eines an einem schweren Magen-Darmkatarrh 
verstorbenen 22 Monate alten Kindes würden in den Reticulo-Endo¬ 
thelien von Milz, Lymphdrüsen, Knochenmark und Leber eigenartige, 
dunkle, krystallinische, doppeltbrechende Einschlüsse gefunden, die 
zunächst den Eindruck von lipoiden Substanzen machten. Da sie 
aber in fettlösenden Mitteln unlöslich waren und bei Fettfärbungen 
ungefärbt blieben, mußte diese Annahme fallengelassen werden. Die 
weitere Untersuchung zeigte, daß sie durch Säuren und Lauge zerstört, 
durch LugoIsche Lösung, Silbemitrat, Sublimat usw. nicht verändert 
wurden. Eine befriedigende Erklärung dieser Einschlüsse kann nicht 
gegeben werden, es ist aber am wahrscheinlichsten, daß es sich um 
eiweißartige Körper handelt, die bei der schweren' Ernährungsstörung 
abgebaut worden waren und von den Reculo-Endothelien aufgenommen 

wurden. (Fortsetzung folgt.) 

Für die Schriftleitung verantwortlich: Prof. Dr. Ed. Stadler, Plauen i. V., Dittrichplats 14. 
Verlag: Theodor Steinkopff, Dresden u. Leipzig —Druck: Andreas &Scbeumann, Dresden 19. 
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SITZUNGSBERICHTE. 

88. VERSAMMLUNG DEUTSCHER NATURFORSCHER 
* UND ÄRZTE IN INNSBRUCK 

vom 24.—26. September 1924. 

Selbstberichte von einschlägigen Vorträgen, gehalten in der pathol. Abteilung. 

Zusammengestellt 
von Gg. B. Gruber, Innsbruck. 

(Fortsetzung.) 

Reinhardt, Ad. W. (Leipzig): Anatomisch-histologische Unter¬ 
suchungen bei ruhender Infektion. 

Systematische Untersuchungen zur Kenntnis des latenten Mikrobis- 
mus und der ruhenden Infektion wurden an Material von infizierten 
Kriegsverletzungen während des Krieges und in den folgenden Jahren 
angestellt. Das aseptisch entnommene Material von anatomisch und 
klinisch geheilten Verletzungen bestand in Geschossen, Fremdkörpern, 
Bälgen um erstere, Sequestern, Inhalt von abgekapselten Abszessen 
und Schußkanalcysten, Narben, sog. falschen Aneurysmen usw. Es 
ergab sich, daß solides, fertiges Narbengewebe stets Sterilität aufwies. — 
Latente Keime halten sich lebend in Granulomen um Fremdkörper, 
in nekrotischen Einlagerungen, in Eiterresten, in Cystenflüssigkeit, 
in Geschoßbälgen, in porösen mit Nährflüssigkeit oder sonstigem Material 
durchsetzten Fremdkörpern, in Blutungsresten, in Einlagerungen von 
Erde usw. Alle diese Herde sind und bleiben von einem zellarmen 
und gefäßarmen Narbengewebe umschlossen, das nach Ablauf der 
Entzündung und nach Schwund des ersten Granulationsgewebes einen 
mechanischen dichten Abschluß bildet. Infolge dieses abschließenden 
Narbengewebswalles kommt eine Isolierung der latenten Keime und 
eine Verhinderung bakterizider und phagozytärer Einwirkungen zu¬ 
stande. Die eingeschlossenen Keime passen sich den veränderten 
herabgesetzten Lebensbedingungen an. Ebenso können Toxine durch 
den Narbengewebswall abgeschlossen werden. — Das Rezidiv der 
ruhenden Infektion resp. die Entstehung einer lokalen oder allgemeinen 
Erkrankung vom latenten Herd aus ist an die Sprengung des mecha¬ 
nischen Abschlusses durch ein Trauma oder eine Operation ge¬ 
bunden. 
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G. Pommer (Innsbruck): Ober Osteoporose. (Referat.) 

Nach Hinweisen auf die bekannten Tatsachen der chronischen 
Osteoporose-Formen infolge ungenügender Ersatzleistungen durch die 
Anlagerungsvorgänge gegenüber den Schwundwirkungein durch die 
physiologischen Resorptionsvorgänge bei Inaktivität im Senium usw. 
beschäftigt sich Redner wesentlich mit den durch Sudek, Kien¬ 
böck, Wichmann, Stoltz, Schmorl, Looser und andere er¬ 
mittelten und verfolgten Tatsachen der akuten Osteoporose. Diese 
ist einerseits bei ihrem örtlichen Auftreten durch Stauungs- und 
Kollateral - Hyperämie und die dadurch bedingte gesteigerte osteo¬ 
klastische Resorption in Anschluß an die von Hermann Meyer 
schon 1873 vertretene Anschauung erklärbar; andrerseits wird sie all¬ 
gemeiner und ausgebreiteter ausgebildet, wofür auch die physiologisch¬ 
chemischen Untersuchungen an hungernden Tieren und Menschen 
durch Voit, Munk, Luciani Belege lieferten. 

Die eben genannten Vorgänge des akuten osteoporotischen 
Knochenschwundes lassen sich auf osteoklastische, autophage Arrosion 
beziehen, zu der es seitens der in der Knochensubstanz eingeschlos¬ 
senen Blutgefäße, bezw. deren Wandzellen kommt. Zur Unterstützung 
dieser Vorstellung weist der Referent auf die bereits lange Zeit von 
ihm selbst, sowie von Schaffer und Ebner und auch von Kon- 
jetzny, Lübarsch und andere erbrachten Belege, daß die Osteo¬ 
klasten einer Metamorphose der Gefäßwandzellen entstammen, und 
sich unter Erhöhung des Blut- und Gewebsdruckes osteoklastisch 
resorbierend betätigen. 

Für eine nicht in zellularen, sondern in hypothetischen, humoralen 
oder halisteretischen Einwirkungen des Markes bezw. Cambiums be- i 
gründete Resorption ergibt die mikroskopische Untersuchung bei den 
verschiedeneh Osteoporosenformen; auch bei denen der Barlowschen 
Krankheit der pseudorachitischen Osteoporose (Stöltzner) und der 
Osteogenesis imperfekta keinen Beweis; die eben genannten 
Osteoporoseformen beruhen überwiegend mehr auf dem Abbau nicht 
kompensierender Anbauzustände als auf Steigerungen des Abbaues. 

Die Osteoporose, die bei Osteomalazie und Rhachitis zur 
Ausbildung gelangt, stellt nicht eine von vornherein mit diesen Krank¬ 
heitszuständen einhergehende oder sie etwa bedingende Teilerscheinung 
dar. Sie kommt einerseits unter örtlichen Bedingungen (so im Be¬ 
reiche der periostalen Auflagerung wohl unter collateralen Hyperämie¬ 
zuständen), anderseits aber in allgemeiner Ausbreitung infolge der 
verschiedenster^ zur Atrophie führenden Begleitumstände und Aus¬ 
wirkungen der Krankheitsverhältnisse bei Osteomalazie und Rhachitis 
zur Entstehung. Sie kann im besonderen bei Osteomalazie eine ver¬ 
stärkte, namentlich an mazerierten Knochen sichtbar werdende Aus¬ 
bildung erlangen, wenn es in solchen osteomolacischen Knochen zur 
Ausbildung von Ostitis fibrosa kommt. 

Für die Zurückführung solcher Befunde auf Phlegmasieverände- 
rungen von der Art, wie sie Pommer 1919 in einem Knochenzysten¬ 
falle nachgewiesen, d. h. für die Zurückführung auf mit Reizungs¬ 
zuständen kombinierter Stauungvorgänge stellen die bei einem senilen 
Osteomalaziefall innerhalb der Spongiosabalken der Schädeldiploe 
von I. F. Lang erhobenen auffälligen Befunde von herdmäßiger Ostitis- 
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fibrosa-Entwicklung Belege dar, deren Bilder sich mit einschlägigen 
Befunden Askanazys aus dem Jahre 1901 decken, wenn sie auch 
dort anders gedeutet, sind. Es ergaben. sich hierbei auch Hinweise 
dafür, daß die Kombination der Osteomalazie mit Ostitis fibrosa auf 
den mannigfachen Einbiegungen, Verschiebungen, kurz Verlaufsver¬ 
änderungen der betreffenden osteomalazisch nachgiebig gewordenen 
Knochenbalken und auf den so örtlich bewirkten Stauungs- und 
Reizungszuständen des Markes beruht. Das Referat war durch Vor¬ 
führung zahlreicher Lichtbilder ausgezeichnet. 

R. Kienböck, Wien: Über Osteoporose. (Referat.) 

„Osteoporose“ ist im allgemeinen gleichbedeutend mit „innerer 
Knochenatrophie“, mag daher auch „porotische Atrophie 
der Knochen“ genannt werden. Man kann die Veränderung nach 
verschiedenen Gesichtspunkten einteilen. Die Haupteinteilung 
hat zu geschehen nach der Natur der zu Grunde liegenden Affek- 
' tionen; es sind hier folgende 4 Arten zu nennen: 

1. „Einfache“ .oder „echte“ Osteoporose: a) chronische, 
b) akute Form, diese meist „akute Knochenatrophie“ genannt. 

Die folgenden 3 Arten stellen „unechte“ o d e r „k o m p 1 i zi e rt e“ 
Osteoporose vor. 

2. Krankhafte trophisch-dyskrasische Osteoporose. 
Hier sind besonders zu nennen: Rachitis, Osteomalarie, Osteo- 
psathyrose und Pagetsche Knochenkrankheit. Bei diesen 
Krankheiten zeigen sich im Röntgenbild in den Sehaftteilen von Ex¬ 
tremitäten - Knochen nicht selten quere helle Zonen, diese sind als 
„Resorptionsringe“, besser: „kalklose Umbauzonen“ (Looser) 
zu benennen; außerdem gibt es auch einen „Massenumbau“ in der 
ganzen Längsäusdehnung des Knochens mit vollkommener Aufhellung 
des Bildes. 

Die folgenden 2 Arten stellen nicht nur „unechte" Osteoporose, 
sondern zugleich auch „Destruktions-Osteoporose“ vor. 

3. Entzündliche oder ostitische-Osteoporose, häufig 
mit Knochenfraß (Karies), ohne und mit Eiterung, manchmal mit 
Nekrose. Hierher gehören auch die meisten Arten von Gelenk¬ 
krankheiten. 

4. Geschwulstige Osteoporose: a) primäre Neoplasmen 
und verwandte Affektionen. Dazu gehören auch die solitären 
Nelatontumoren (sogenannten „Knochenzysten“) und die mul¬ 
tiple Recklinghausensche Knochenkrankheit; auch die 
Echinokokkose der Knochen kann hierher gerechnet werden, 
b) Metastasen. Davon kann man 4 Formen unterscheiden: 1) rein 
osteolytische Formen; 2) osteolytische Metastasen mit zarter knöcherner 
Schalen- und Gerüstbildung: osteokortex- und trabekelplastische, im 
wesentlichen osteolytische Metastasen (eine Abart von 1), manchmal 
mit Zystenbildungen; 3) fleckig gemischte osteolytische und zugleich 
stark osteoplastische Metastasen; 4) rein osteoplastische Metastasen. 
Bei den 2 letzteren Formen sind an den Knochen meist auch äußere 
Geschwulstmassenauflagerungen vorhanden, „Hyperostosen“. 

Alle geschwulstigen Knochenkrankheiten kommen sowohl in 
engumschriebener Form (besonders als Knoten) vor, als auch als 
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weiter ausgebreitete diffuse Veränderungen (meist als Durch Wucherungen, 
Infiltrationen). 

Das Röntgenbild zeigt zunächst und als weitaus Erstes nur 
die kalkhaltigen Knochenmassen (als ob es Bilder von maze¬ 
rierten Knochen wären), dagegen kann man die Art der dazu gehörenden 
Veränderungen im Innern und an der Außenseite, ich meine die 
Natur des unverkalkten Gewebes, mangels einer besonderen 
Innenzeichnung im Bild nicht direkt erkennen, man kann also nicht 
unmittelbar entscheiden, ob im verkalkten Knochen normales (lym- 
phoides oder fettiges) Mark ist, oder fibröses schwieliges Gewebe, 
Knorpelmassen oder osteoides Gewebe, entzündliche Granulationen, 
sarkomatöse oder karzinomatöse Geschwulstmasse, ob deutlich erkenn¬ 
bare große Höhlungen mit Gewebe, Blut, klarer Flüssigkeit oder Eiter 
gefüllt sind; nach dem Schattenton kann man darüber kaum etwas 
Verläßliches aussagen. Doch ist man imstande auf indirektem Wege 
aus dem Studium der eigentümlichen Kombinationen der 
vielen, dabei übersichtlich dargestellten Details der Bilder des verkalkten 
Knochens weitgehende Aufschlüsse zu geben und daher — selbst in 
vorher ganz unklaren Fällen — die Diagnose der zugrunde liegenden 
anatomischen Veränderungen zu stellen, und zwar auf der breiten 
Grundlage der Trias von guten Kenntnissen auf dem Gebiet der 
Radiologie, der Klinik (Symptomatologie) und Pathoanatomie. 

(Projektion von Röntgenbildem von pathologisch und speziell 
differenzial-diagnostisch bemerkenswerten Fällen.) 

Loos er; Über Osteoporose. (Referat.) 

Das Wesen der Osteoporose besteht in einem Mißverhältnis 
zwischen Apposition und Resorption im Knochen, und zwar meistens 
in einer Hemmung, d. h. Verminderung der physiologischen Apposition 
bei normaler Resorption, seltener in einer wirklich vermehrten Resorp¬ 
tion. Die Resorption geht nach dem normalen cellulären Typus vor 
sich durch Osteoklasten, in geringerem Umfange auch durch perfo¬ 
rierende Kanäle; das gilt auch für alle-Formen der Osteoporose. 

Allgemeine Osteoporose ist die Begleiterscheinung verschiedener 
Erkrankungen des Skeletts, der Osteogenis imperfecta, der Rachitis 
und Osteomalacie. Auch Erkrankungen innersekretorischer Drüsen 
werden zuweilen von Osteoporose begleitet, ebenso manche Ernährungs¬ 
störungen, z. B. die bei chronischen Pankreas- und Gallenfisteln und 
der Skorbut junger Individuen. Die Hungerosteopathien fallen größten¬ 
teils in das Bild der Rachitis und Osteomalacie, seltener in das der 
Osteoporose. 

Die häufigste Form der Osteoporose ist die senile, die ihre Ursache 
in Alterserscheinungen hat, im Erlahmen der physiologischen Apposition 
am Knochen. Klinisch macht sie wenig subjektive Erscheinungen, 
führt aber in schweren Fällen zu hochgradiger lumbodorsaler Kyphose 
und evtl, auch zu Beindeformitäten (Pseudo-Paget’sche Erkrankung der 
Franzosen). Gegenüber der Osteomalacie fehlt ihr die Schmerzhaftigkeit 
der Knochen, auch Beckendeformitäten fehlen, die aber nur in schweren, 
langdauernden Fällen von Osteomalacie vorhanden sind. Nur in 
schweren Fällen können Schmerzen auftreten, die aber von lokalen 
Stellen des Skelettes (z. B. von Rippeninfraktionen) ausgehen. Hoch- 




o 


SITZUNGSBERICHTE 


345 


gradig porotische Knochen können im Präparat biegsam und schneidbar 
sein, wenn die sonst normal verkalkte Knochensubstanz zu sehr feinen 
Lamellen reduziert ist. 

Die Osteoporose bei organischen Nervenerkrankungen (zuweilen 
bei Tabes und Syringomyelie) ist am Skelett ungleichmäßig verteilt 
und wahrscheinlich Folge von Ernährungsstörungen der Knochen durch 
Lähmung vasomotorischer Nerven. 

Die von Sud eck als reflektorische, trophoneutotische, von 
Kienböck als akute Atrophie bezeichnete, lokale Form der Knochen- 
afrophie tritt olt nach entzündlichen und traumatischen Erkrankungen 
an der erkrankten Extremität auf, namentlich nach langer Fixierung 
derselben und erscheint zunächst als verschwommene, fleckige Auf¬ 
hellung der Knochen im Röntgenbild, das in späteren Stadien meist 
wieder scharfe, aber atrophische Knochenstrukturen zeigt. Die akute 
Atrophie wird fast regelmäßig von Muskelatrophie, von vasomotorischen. 
Störungen der Haut und der Weichteile, von Ödem und Gelenk¬ 
versteifungen begleitet, die aber nicht als Folge der Knochenatrophie, 
sondern als gleichzeitige Folgen der auch die Knochenatrophie aus¬ 
lösenden Ursache aufzufassen sind. Die trophoneurotische Hypothese 
ist als unbegründet abzulehnen. Als Ursache der akuten Knochen- 
ätrophie uhd der sie begleitenden Weichteilveränderungen müssen wir 
durch Entzündungen oder Inaktivität oder durch ''beides zugleich her¬ 
vorgerufene Zirkulationsstörungen ansprechen, wobei die Inaktivität 
insofern eine bedeutende Rolle spielt, als die normale Funktion der 
Muskeln eine wesentliche Vorbedingung für die normale Zirkulation 
in den Extremitäten und im Knochen ist Das geht (Friedel und 
Schinz) aus den anatomischen Untersuchungen von Langer (1875) 
hervor, der der Muskelaktion geradezu eine Pumpwirkung nicht nur 
für die Zirkulation in der Muskulatur, sondern insbesondere für die 
unter besonderen Verhältnissen stehende Zirkulation tm Knochen 
zuspricht. 

Die eigenen anatomischen Untersuchungen bei der akuten Knochen¬ 
atrophie bestätigen die ausschlaggebende Rolle der Zirkulationsstörungen 
beim Zustandekommen derselben. 

Die akute Knochenatrophie macht, wie die allgemeine Osteoporose, 
selbst nur wenig klinische Erscheinungen, in schweren Graden Emp¬ 
findlichkeit oder mäßige Schmerzen bei Belastung der Knochen; die 
mit ihr aber so oft vergesellschaftete Muskelschwäche, Schmerzhaftigkeit 
und Steifigkeit der Gelenke usw., sind auf die aus der gleichen zirku- 
latorischen Ursache wie die Knochenatrophie entstandenen Weichteil¬ 
veränderungen zurückzuführen. 

Die akute Knochenatrophie und die ihr meist zugesellten Weichteil¬ 
störungen können gelegentlich mit Gelenktuberkulose verwechselt werden. 

Zur Verhütung der akuten Knochenatrophie ist rasche Beseitigung 
der primären Ursache anzustreben und die möglichste Vermeidung 
oder Abkürzung der Immobilisation der erkrankten Extremitäten und 
ihre hinktionelle Behandlung zu empfehlen; wo sie einmal aufgetreten 
ist, sind aktive. Bewegungen, die in ihrer Wirkung durch passive nicht 
ersetzt werden, das wirksamste Mittel, daneben alle Maßnahmen die 
die Zirkulation fördern, Heißluft, Massage, Bäder. Stauung und Im¬ 
mobilisation wirken entgegengesetzt. 
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Die akute Knochenatrophie heilt bei funktioneller Behandlung nach 
Monaten aus und bleibt nur bei Anhalten der primären, auslösenden 
Ursache dauernd bestehen. Längerer Bestand der chronisch entzünd¬ 
lichen Weichteil Störungen kann zu dauernder Versteifung der befallenen 
Gelenke führen. 

Schmort (Dresden): Anämische Nekrosen im Schenkelkopf. 

Vortragender bespricht unter Vorweisung von Abbildungen 
die bei Schenkelhalsbrüchen vorkommenden partiellen Nekrosen im 
Schenkelkopf. Sie sind viel häufiger als man nach den in der Literatur 
sich findenden Angaben annehmen müßte. Sie finden sich sowohl bei 
subkapitalen als bei lateralen (eingekeilten) Brüchen sehr häufig und 
sind schon mit bloßem Auge leicht erkennbar. Sie sind darauf zurück¬ 
zuführen, daß eine mehr oder minder große Anzahl der im synovialen 
Überzug des Schenkelhalses verlaufenden Arterien bei der Fraktur 
zerreißt. Ein Zerreißung sämtlicher Gefäße hat zumeist eine nahezu 
vollständige Nekrose des abgebrochenen Kopfes zur Folge. Denn die 
im Ligamentum teres verlaufenden Atterien sind zumeist nicht im 
Stande die Ernährung des Kopfes aufrecht zu erhalten. In solchen 
Fällen bleibt stets ein mehr oder minder großer Bezirk an der Fovea 
am Ansatz des runden Bandes erhalten zum Beweis dafür, daß vom 
Bande aus arterielle sÄste in den Kopf eindringen. Nur in einem ein 
jugendliches Individuum betreffenden Fall war an dem abgebrochenen 
operativ entfernten Kopfe, der nach dem Operationsbefund nicht mehr 
mit dem synovialen Überzug des Halses in Verbindung stand, keine 
nekrotischen Vorgänge zu beobachten, Mark und Knochen waren 
vollständig erhalten, die Zellen kernhaltig, letztere stark atrophisch. 
Hier hatte also die arterielle Blutzufuhr durch das runde Band genügt, 
um Knochen und Mark am Leben zu erhalten, ob das auch bei älteren 
Individuen vorkommt, scheint fraglich. Bei zwei, ältere Individuen 
betreffenden subkapitalen Schenkelhalsbrüchen mit vollständiger Zer¬ 
störung sämtlicher vom Hals aus eindringenden Gefäßen, war der Kopf 
bis auf das Foveagebiet völlig .nekrotisch. 

Es muß dahingestellt bleiben, ob bei jugendlichen Individuen 
partielle Nekrosen ebenso häufig wie bei alten, wo sie, wie erwähnt, 
außerordentlich häufig sind, Vorkommen. Vortragender hat bisher nur 
den oben erwähnten, ein jugendliches Individuum betreffenden .Fall 
untersucht, die übrigen Fälle betrafen sämtlich Individuen über 60 Jahre. 
Am Gelenkknorpel wurden selbst bei ausgedehnten Knochennekrosen 
keine nekrotischen Vorgänge beobachtet. Es finden sich bei älteren 
Fällen arthritiscfie Veränderungen, die sich wesentlich von der Ar¬ 
thritis deformans unterscheiden. Ob letztere im Anschluß an die 
Knochennekrosen sich entwickelt, wie Axhausen annimmt, erscheint 
fraglich, in einigen Fällen fand sich geringfügige Arthritis deformans, 
doch waren die Frakturen ziemlich frisch, so daß es viel wahrschein¬ 
licher war, daß sie schon vor dem Bruch bestanden hatte. Rändwulst- 
bildungen, die man an abgebrochenen Schenkelköpfen mitunter findet, 
brauchen nicht immer das Produkt einer deformierenden Arthritis zu 
sein, sondern können auch traumatischen Ursprungs sein. 

Verfasser weist am Schlüsse darauf hin, daß er am Schenkqikopf, 
auch ohne daß Frakturen Vorlagen, in einzelnen, allerdings seltenen 
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Fällen anämische blande Nekrosen gefunden hat, deren Genese nicht 
mit Sicherheit aufgeklärt werden konnte. Sie sind vielleicht mit den 
bei Köhler’scher Krankheit, bei der sogenannten Malacie des Os lunatum 
und naviculare von Axhausen eingehend untersuchten Nekrosen auf 
eine Stufe zu stellen. 

Ad. M. Brogsitter (München), II. med. Klinik (Vorstand: Prof. 
Fr. Müller): Ober die Ablagerung harnsaurer Salze bei der Gelenk¬ 
gicht und deren Folgeerscheinungen. - 

Die Urate inkrustieren in erster Linie den Gelenkknorpel. Selbst 
weitläufige Knorpeldestruktionen können vorliegen, ohne daß die 
knöchernen Gelenkenden an dem Krankheitsprozeß teilhaben. Gichtische 
Gelenkveränderungen sind also gerade in den frühen Stadien der 
Krankheit der Röntgendiagnose nicht zugänglich. Marktophi sind 
selten, kommen nur bei schwerster Gelenkgicht vor und niemals ohne 
daß der Knorpel durch ausgedehnte Harnsäureablagerungen zerstört 
gewesen wäre. Viel häufiger sind Tophi in den Gelenkhäuten und 
im periärtikulären Gewebe. Neben dem Knorpel bietet offenbar das 
Sehnengewebe ganz besonders günstige Bedingungen für den .Ausfall 
von Uraten. Die Patellarsehnen, die Ligg. cruciata, die Kapselbänder 
und das Periost' sind zuweilen gespickt mit Tophis. Schon an den 
Tophis läßt sich die Dauer und der schubweise Verlauf des Leidens 
erkennen : Da sind alte mit verkalktem Zentrum und dicker binde¬ 
gewebiger Kapsel und daneben ganz junge, deren Uratkern von einem 
dichten WaH von Riesenzellen und rundkemigen, lymphoiden Ele¬ 
menten umgeben ist. 

Iin Bereich' der Harosäureniederschläge im Knorpel nehmen die 
Zellen keine Kemfärbung mehr .an; oft erscheint eine .nekrotische 
Zelle als Zentrum eines kleinen Uratbüschels. Mit zunehmender. 
Inkrustation der Knorpeloberfläche bilden sich röhren- und napfartige 
Usuren und auch größere muldenförmige Defekte. Die Wand der 
Mulde kann verkalken, sogar echte Verknöcherung wurde beobachtet. 
Vielleicht wegen des Elastizitätsverlustes des Knorpels kann es in 
diesem Stadium zu ausgedehnter Schliff-Flächenbildung kommen. 

Das Weitergreifen des Prozeßes auf die tieferen Knorpelschichten, 
durch die Zone verkalkten Knorpels hindurch in die subchondralen 
Markräome hinein ist gewöhnlich von mächtigen Abwehrerscheinungen 
seitens aller befallenen Gewebe begleitet. Über die Knorpelränder 
hinweg wächst ein meist sehr gefäßreicher Pannus der Gelenkmitte zu 
und kleidet die Defekte oberflächlich aus. Sind zwei gegenüberliegende 
Knorpelflächen ergriffen, so stellt der Pannus den Ausgangspunkt 
späterer bindegewebiger Ankylosen dar, die klinisch in völliger Gelenk¬ 
versteifung ihren Ausdruck Anden können. 

. Schon auf die ersten Uratniederschläge reagiert der Knorpel mit 
Zellproliferation, später ist die zellige Wucherung bis zur Bildung von 
Brutkapseln und Knorpelzellnestern gesteigert. In der Umgebung der 
Einbruchstelle verbreitert sich die Verkalkungszone. Indem die Knorpel- 
Knochengrenze sich vielfältig auf splittert, durchbrechen Resorptions¬ 
gefäße aus den mit strotzend bluthaltigen Kapillaren gefüllten sub¬ 
chondralen Markräumen die Knochenrindenschicht und dringen durch 
die angrenzende alte Verkalkungslinie weiter vor. So wird der Knorpel 
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zwischen den Verkalkungslinien vaskularisiert. Die Lücken werden 
größer, aus dem Gefäßmark wird Fettmark. Durch die Tätigkeit von 
Osteoblasten sind unterdessen die neuen Markräume von zunächst 
kalklosen Knochenbälkchen umsäumt worden. Diesem Vorgang der 
Knochenapposition in der Peripherie gehen Resorptionsprozesse in 
der Tiefe parallel. Das Endresultat sind Wulstbildungen, die denen 
der Arthritis deformans, durchaus gleichen. 

Durch das Vorwärts wandern der Oberfläche wird der Tophus in 
die Tiefe des epiphysären Spongiosagebälkes verlagert und imponiert 
bei oberflächlicher Betrachtung als „Marktophus“. Allein durch un¬ 
verkennbare Zeichen läßt sich der Nachweis führen, daß der Tophus 
ehemals anders zur Oberfläche orientiert war. In seiner Umgebung 
werden nämlich Überbleibsel der Knorpel-Knochengrenze und damit 
zusammenhängender Inseln unverkalkten Knorpels gefunden. Diese 
sind häufig angeordnet entlang einer Linie, die in ihrem spitzwinkligen 
Verlauf zur neuen Oberfläche sich schon bei Betrachtung mit bloßem 
Auge in dem Spongiosagebälk als etwas Besonderes zu erkennen gibt. 
An Übersichtspräparaten ist die ehemalige Oberflächenbegrenzqng 
häufig in ganzer Ausdehnung unschwer zu verfolgen. In einer Schnittserie 
gelingt es fast stets, die Abspaltungsstelle der beiden Verkalkungslinien 
direkt nachzuweisen und den Ansatzpunkt der neugebildeten Rinde 
festzustellen. Diese tut sich übrigens auch in einer unvermittelten, 
sehr ausgesprochenen Änderung des Knorpelcharakters kund. 

Aus den an einem großen Material angestellten Untersuchungen 
ergibt sich mit Sicherheit, daß aus der Arthritis urica sich als direkte 
Folgeerscheinung eine Arthritis deformans entwickeln kann. Unter 
den verschiedenen Auslösungsmöglichkeiten der Arthritis deformans 
muß also fortan auch die gichtische Gelenkerkrankung genannt werden. 


88. VERSAMMLUNG DEUTSCHER NATURFORSCHER UND 
ÄRZTE IN INNSBRUCK. 

Vorträge aus allgemeinen Sitzungen am 22. IX. 1924. 

1. Allgemeine Sitzung. 

Gruhle (Heidelberg): Konstitution und Charakter. 

Hier liegt weniger ein naturwissenschaftliches, als ein Problem 
des gebildeten Laien vor, der die nicht sichtbare und nicht faßbare 
Seele doch ergreifen möchte, der Drang nach Menschenkenntnis. Sah 
man früher das Temperament in den Säften verankert, so verband man 
später äußere körperliche Eigenschaften (Magerkeit, Völle, Haut- und 
Augenfarbe, Galls Schädeltypen, muskulöse, hochwüchsige, kurzwüch¬ 
sige Leute) mit bestimmten seelischen Eigentümlichkeiten. Leipziger Ger¬ 
manisten schließen heute aus der Sprache und ihren Elementen auf 
das Körperliche. Andere betonen, daß äußere Einflüsse Körper und 
Charakter verändern (Tierzucht, Domestikationszeichen, Größe des 
Körpers und soziale Lage). Daß die Schilddrüsenfunktion — also | 
etwas Körperliches — einen Einfluß auf die Seele ausübt, wissen wir. 
Einfluß des Kriegs und seiner Entbehrungen auf die Seelen haben 
wir erlebt. Berufseinflüsse auf Körper und Charakter kennen wir. 
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Wenn wir auch über keinerlei genaue Feststellungen verfügen, so löst 
sich doch bereits das Problem der Beziehungen zwischen Konstitution 
und Charakter aus dem Bereich der bloßen Vermutungen heraus. 

Gg. B. Gruber (Innsbruck). 

2. Allgemeine Sitzung. 

Dörr (Basei): Über Idiosynkrasie. 

Der Vortragende erläutert zunächst kurz den Begriff der Idio¬ 
synkrasie und die bis vor kurzem geltenden Vorstellungen über den 
Mechanismus derselben. Diese Vorstellungen bedürfen dringend einer 
Revision. Man ist jetzt der Ansicht, daß die Überempfindlichkeit 
durch Bildung von Antikörpern im Organismus gegen den auslösen¬ 
den Faktor bedingt ist; Vortr. hält sie für identisch mit den Präzipi¬ 
tinen. Das Verhältnis der Idiosynkrasie zur Anaphylaxie, welche ja 
gewisse Ähnlichkeit mit der ersteren zeigt, ist noch nicht geklärt. 
Anaphylaktische Erscheinungen werden durch Eiweißkörper erzeugt, 
während idiosynkrasische Zustände auch durch nicht eiweißhaltige Sub¬ 
stanzen hervorgerufen werden können. Ein Hauptunterschied zwischen 
beiden, in vielen Punkten ähnlichen Symptomenkomplexen, besteht in 
der Stärke der Reaktion. Interessant ist die Hypothese, daß die Ge¬ 
webe selbst der Sitz der Überempfindlichkeitserscheinungen seien 
(Lunge, Haut). Vortr. vertritt die Meinung, daß Anaphylaxie und Idio¬ 
synkrasie identische Erscheinungen seien, gegenüber der Hereditäts¬ 
forschung, welche die Überempfindlichkeit als eine typisch vererbbäre 
Eigenschaft erklärt. Vortr. kommt dann noch auf die Arzneiidiosyn¬ 
krasien zu sprechen, welche große Ähnlichkeit mit der Anaphylaxie 
zeigen, weist anderseits aber wieder auf die Unmöglichkeit hin, expe¬ 
rimentell mit Nicht-Eiweißkörpem eine Anaphylaxie hervorzurufen. 
Zum Schlüsse erinnert er an die analogen Vorgänge bei Infektionen, 
wo dieselbe Reaktion zwischen Virus und Antikörper eintritt, wie bei 
Anaphylaxie und Idiosynkrasie. O. F o r m (Innsbruck). 

Hess (Zürich): Die Physiologie des Muskelapparates und seine 
Beziehungen zum Gesamtorganismus. 

Ziel der körperlichen Arbeit ist die Gestaltung der individuellen 
Lebensbedingungen. Die Grundlage der physiologischen Arbeits¬ 
leistung ist die Muskelkraft, welche auf der Fähigkeit beruht, sich 
gegenüber Widerständen zu verkürzen. Durch den nervösen Reiz zer¬ 
fällt eine Verbindung von Phosphorsäure und Traubenzucker im Muskel; 
dabei freiwerdende Säure ist die Ursache der Verkürzung, der Einzel¬ 
zuckungen, die durch einen hochkomplizierten Nervenapparat zur Ge¬ 
samtheit der Muskelbewegung zusammengeschlossen werden. Rätsel¬ 
haft ist die Quelle der Kräfte, welche unserem Handeln die weiten 
Ziele gibt und wählen läßt. Sehr wichtig ist die Übung, jene An¬ 
passung des Skelettes, Muskelapparates und der Innervation an die 
Besonderheiten des Bewegungsablaufes. Atmung und Blutkreislauf 
sind Hilfsfunktionen der Muskeltätigkeit. Blutdrucksteigerung und 
Herzschlagzunahme begleiten als vegetative Erscheinungen die animale 
Muskeltätigkeit. Der sympathische Nervenapparat reguliert die Mittel, 
welche den animalen Apparat leistungsfähig erhalten. Zunahme der 
Körpertemperatur und das Schwitzen sind Folgen der freiwerdenden 
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Wärme bei der Körperleistung. Hemmungen im Innervationsapparat 
ergeben die Ermüdung, welche durch vermehrten Willensantrieb über¬ 
wunden wird. Neben Ermüdungsstoffen scheinen Reize des vegetativen 
Nervensystems die Ermüdung des animalen Systems zu bedingen. 
Der Schlaf ist die oberste Regulationseinrichtung, welche körperliche 
und geistige Arbeitsleistungen mit der Leistungsfähigkeit der Gewebe 
in Einklang bringt. 

Atzler (Berlin): Berufliche Arbeit als physiologisches Problem. 

Nach einem Hinweis auf die Bemühungen Gelehrter aller Wissens¬ 
zweige nicht nur die Maschinen zu vervollkommnen, sondern auch 
die Menschen möglichst rationell arbeiten zu lassen, bemerkt Vortr., 
daß die üblichen ärztlichen Untersuchungsmethoden unzureichend für 
die Eignung eines Menschen zu einer bestimmten Arbeit sind. Besser 
geeignet seien die Untersuchungen einzelner Organe in Bezug auf ihre 
Leistungsfähigkeit. So wurde zum Beispiel der C0 2 -Gehalt der Ex¬ 
spirationsluft als Maßstab für physische Arbeit verwendet. Interessant 
ist feine Methode des Vortragenden gemeinsam mit Dr. Herbst, welche 
die Volumzunahme der unteren Extremitäten während des Gehens,. 
Stehens und Sitzens mißt und dabei zum Beispiel bei einstündigem 
Stehen eine Zunahme von 3% ergibt. Dann geht Vortr. über auf 
die Rationalisierung der menschlichen Arbeit. Wesentlich ist da die 
Übung des einzelnen Arbeiters, welche ein möglichst zweckmäßiges 
Muskelspiel verbürgt und den Energieverbrauch herabsetzt. Man kann 
einfache Bewegungen und komplizierte unterscheiden. Erstere sind 
jedem Menschen geläufig, letztere müssen durch Übung erworben wer-; 
den. Der Energieverbrauch wird durch den Respirationsversuch. ge¬ 
messen. 

Vortr. hat die im Fabrikbetriebe vorkommenden Bewegungen auf. 
eine kleine Zahl von Elementarbewegungen zurückgeführt und dieselben 
physiologisch auf ihre Rationalität untersucht. An Hand von Kine- 
matogrammen wird gezeigt, wie es gelingt mit Hilfe der Respirations¬ 
apparate die Optimalbedingungen für diese Elementarbewegungen fest¬ 
zulegen. Das Arbeitstempo und verschiedene andere Beziehung 
z. B. zwischen Ausgangshöhe, Hubhöhe und Last sind wesentlich für 
die Ökonomie der Arbeitsleistung. Es handelt sich dabei darum, die 
Ermüdung möglichst hinauszuschieben. Um die Frage über die Länge 
der Arbeitszeit und die günstigste Einschaltung der Pausen lösen zu 
können, müssen Untersuchungen über die Ermüdung des Arbeiters 
angestellt werden. Hierzu erscheinen dem Vortragenden die Messungen 
der einzelnen Organe geeignet, während die Methoden zur Bestimmung 
der Gesamt ermüd ung unbrauchbar sind. Die Ermüdung ist gekenn¬ 
zeichnet durch Heranziehung von Auxiliarmuskeln zur Ausführung einer 
Bewegung; dadurch wird natürlich der Energieverbrauch gesteigert. 
Gleichzeitig wird aber auch die Bewegung als solche verändert und 
dies kann an Bewegungskurven erkannt werden, während der Respir 
rationsversuch, der den Ermüdungseintritt ebenfalls anzeigen würde, 
sich wegen der Kompliziertheit nicht eignet. Eine Filmvorführung 
zeigt diese Änderung der Bewegungskurven bei Ermüdung. Durch 
Anwendung dieser Methode glaubt der Vortragende die Frage der 
optimalen Arbeitsdauer wissenschaftlich lösen zu können. 
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Zum Schlüsse weist er darauf hin, daß der Arbeitsphysiologe 
nicht nur das Einzelindividuum, sondern auch das Gesamtvolk im 
Auge behalten muß und daß hierbei auch rassenbiologische Fragen 
eine gewisse Bedeutung haben. O. Form (Innsbruck.) 

(Schluß folgt.) 


Bericht über Vorträge aus dem Gebiete der Herz- und Gefäß- 
krankheiten von der 88. Versammlungder Gesellschaft deutscher 
Naturforscher und Ärzte. 

Von 

Dr. F. Krone, Badearzt (Bad Sooden-Werra). 

I. Aus Abteilung 21: Innere Medizin: 

H. Rautmann (Freiburg i. B.): Zur Beurteilung der Herzgröße 
und Form bei Gesunden. 

Bei der Untersuchung der Abhängigkeitsbeziehungen zwischen 
Herzgröße einerseits und Körpergröße, Brustumfang und Körpergewicht 
andererseits ergab sich für den Korrellationskoeffizienten zwischen 
Herzgröße und Körpergröße ein Wert von 0,16, für Herzgtöße und 
Brustumfang ein Wert von 0,28, für Herzgröße und Körpergewicht, ein, 
Wert von 0,49. Die Herzgröße variiert demnach nur in geringem 
Grade in Abhängigkeit von der Körpergröße, in stärkerer Weise in 
Abhängigkeit vom Brustumfang, und in verhältnismäßig stärkster Ab¬ 
hängigkeit vom Körpergewicht. Trotz dieser scheinbar so geringen 
Abhängigkeit zwischen Herzgröße und Körpergröße darf letztere je¬ 
doch bei der Herzbeurteilung nicht vernachlässigt werden, da die Herz¬ 
größe bei gleichem Körpergewicht mit steigender Körpergröße deut¬ 
lich abnimmt, sodaß man für größere Menschen bei Berücksichtigung 
nur des Körpergewichtes zu große Werte für den Herztransversal¬ 
durchmesser erhält. Die reduzierende Wirkung der Körpergröße auf 
Herzgröße ist jedoch nur scheinbar, da sich aus Messungen des Herz¬ 
neigungswinkels ergibt, daß bei größeren Menschen das Herz steiler 
gestellt ist als bei kleineren Menschen. 

S. Bondi (Wien): Wesen und Wert der intrathoracalen Herz¬ 
auskultation. (Nach gemeinsamen Untersuchungen mit Dr. Spengler.) 

In einer Reihe von Diapositiven wird das Wesen der Methode 
erörtert und besonders das Verhältnis zwischen Oesophagus und Herz- 
hinterwand im Detail dargestellt. Bei dem herzgesunden Individuum 
wurden 2 sogenannte Umschlagspunkte gefunden. Von dem 1. Um- 
scblagspiinkt ist der 1. Herzton der lautere, dann wird der 2. Herz¬ 
ton der viel stärkere. Er hat aber, einen dumpfen Klang (2. Pulmonal-, 
ton), der erst beim 2. Umschlagspunkt einen helleren Charakter an- 
niolmt (2. Aortenton). Im Röntgenbild werden die entsprechenden 
Stellen der Herzhinterwand gezeigt. Weitere Diapositive nach den 
Arbeiten von- O. Stoerk geben Einblick in die Veränderungen der 
Herzhinterwand bei Vergrößerung des linken Vorhofes und in die da¬ 
durch bedingte Lageveränderung der Nachbarorgane. 

Die Erfahrungen bei Kranken entsprechen diesien -Verhältnissen. 
Das systolische Mitralgeräusch ist vom Oesophagus her gehört -un- 
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gleich lauter, länger und rauher, und kann auch bei normalem Aus¬ 
kultationsbefund vom gefunden werden; so in einem Falle, der sonst 
nur im Röntgenbild leichte Mitralform des Herzens zeigte. Auch das 
systolische Aortengeräusch ist oft vom Oesophagus her deutlicher. Die 
präsystolischen Mitralgeräusche und die diastolischen Aortengeräusche 
werden von der vorderen Brustwand meist besser gehört. 

• L. Jacobsohn (Charlottenburg): Probleme der Herztonverstär¬ 
kung. Femübertragung der Herztöne. 

Mit Hilfe von Kathoden röhren ist es möglich, die Herztöne so¬ 
weit zu verstärken, daß sie in einem großen Saale gehört werden 
können. Als Aufnahmeorgan wird ein Mikrophon verwendet, als 
Wiedergabemittel ein Lautsprecher. Da bei dem hohen Verstärkungs¬ 
grad die Tonreinheit leidet, eignet sich die Methode vorwiegend für 
Störungen des Rhythmus, der Tonstärke und Akzentuation. Hier ist 
die Methode der Auskultation zuweilen überlegen, indem sie Stö¬ 
rungen erschließt, die mit dem Ohr direkt nicht erkennbar sind. Auch 
für Überwachung der Narkose ist die Methode geeignet. In den 
letzten Schwangerschaftsmonaten kann das fötale Herz aufgenommen 
werden. 

Bei dem hohen Verstärkungsgrad ist eine Weiterleitung der Töne 
über die Orts- und Fernleitung möglich. 

II. Aus der Abteilung 22: Röntgenkunde und Strahlen¬ 
behandlung. 

G. Gabriel (Frankfurt a. M.): Weitere Untersuchungen -über 
die Beeinflussung der Gefäße durch Röntgenstrahlen. 

Im Anschluß an die auf dem letzten Röntgenkongreß demon¬ 
strierten Veränderungen der Gefäße an der Kaninchen- und Katzen¬ 
niere, werden weitergehende Stadien von Gefäßveränderungen gezeigt. 
Durch Einwirkung der Röntgenstrahlen ist es gelungen, an den Katzen¬ 
nieren das Bild einer genuinen Schrumpfniere zu schaden. Im histo¬ 
logischen Bilde sieht man eine Einengung der Gefäße durch Intima¬ 
wucherungen und Hyalinisierung der Glomeruli in großen Bezirken, j 
Verfettung der Epithelien in den gesunden Harnkanälchen, Ersatz des 
zu Grunde gegangenen Gewebes durch reichliches Bindegewebe. 
Makroskopisch ist die Größe der geschrumpften Niere 7s der weniger 
bestrahlten; deutliche Hypertrophie des linken Ventrikels ist dabei 
nachzuweisen. Das Bild der Schrumpfniere kann nur erreicht werden 
durch kleine Dosen in langer Zeit, unter Schonung der Nebennieren. 
Versuchsdauer 8 Monate, 7 HED. auf die Oberfläche. 

Kloiber (Baden-Baden): Ausgedehnte Zerstörung von Brust¬ 
wirbelsäule und Rippen durch Aortenaneurysma. 

Während kleinere Usuren von Sternum und Wirbelsäule beim 
Aortenaneurysma häufiger Vorkommen, zählen größere Knochenzer¬ 
störungen nicht zu den Alltäglichkeiten. 

Über eine recht ausgedehnte Zerstörung von Wirbelsäule und 
Rippen berichtet der Redner. 

Ein öOjähriger Mann wurde mir zur Röntgenuntersuchung, über¬ 
wiesen, der 4 Tage vorher im Bade ausgerutscht und auf den Rücken 
gefallen war. Im unmittelbaren Anschluß an diesen Unfall entstand 
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eine Geschwulst am Rücken, die allmählich größer wurde. Aus der 
übrigen Vorgeschichte interessiert sonst noch, daß der Patient sich 
vor 20 Jahren eine Lues zugezogen-hatte, die erst nach dem Kriege 
behandelt wurde. 

Über der linken Rückenseite sah man eine kindskopfgroße Vor¬ 
wölbung, die von der 3. bis 8. Rippe und von der Wirbelsäule bis 
zur seitlichen Thoraxwand reichte. 

Die Anschwellung fühlte sich prall an, die Haut darüber war nicht 
verschieblich und bei Auflegen der Hand konnte man deutliches 
Schwirren und hebende Pulsation nachweisen. 

Im Bereich der oberen und mittleren Lungenpartien bestand 
sowohl am Rücken wie an der Brust eine satte Dämpfung mit auf¬ 
gehobenem bzw. abgeschwächtem Atemgeräusch. 

Die Herztöne waren leise, aber rein. Der rechtsseitige Carotis- 
und Radialispuls war deutlich vorhanden, links dagegen nur ganz 
schwach zu fühlen. 

Bei der Röntgenuntersuchung fand man über dem linken oberen 
und mittleren Lungenfeld eine diffuse Verschattung, die bis zur 8. 
Rippe herab sich erstreckte. Das Herz war nach rechts verlagert, 
aber nicht vergrößert. Aorten- und Pulmonalbogen ließen sich aus 
der allgemeinen Verschattung nicht abgrenzen, erst als man mit harten 
Strahlen durchleuchtete, zeigte sich innerhalb dieser Verschattung ein 
2. intensiveres Schattengebilde, das genau in der Gegend des Aorten¬ 
bogens saß, 4 Querfinger breit ins linke Lungenfeld hineinragte, nach 
oben bis über die Clavikula sich erstreckte und eine ganz schwache 
Pulsation aufwies. 

Das Röntgenogramm, auf dem diese Erscheinungen noch viel 
deutlicher zu sehen waren, ließ aber noch einen weiteren wichtigen 
Befund erkennen, nämlich einen großen Defekt an der linken Seite 
des 5. bis 8. Brustwirbels und eine handbreite Zerstörung der 5. bis 
8. Rippe. 

Die Röntgendiagnose lautete demnach auf perforierendes Aneurysma 
des Aortenbogens mit Usur der Brustwirbelsäule und der Rippen. 

Bei der weiteren klinischen Untersuchung fand man dann auch 
eine starke Wasser mann sehe Reaktion, ein schwach angedeutetes 
Oliver-Cardarellisches Symptom und Spasmen an den Beinen. 

Nach 8 Tagen bekam der Patient einen Bluthusten, in der 
folgenden Nacht trat eine sehr starke Haemoptoe auf, die sich am 
nächsten Morgen wiederholte und welcher der Patient erlag. 

Die Sektion bestätigte vollauf die Röntgendiagnose. 

Es handelte sich um ein großes Aneurysma des Aortenbogens 
mit einer doppelten Perjuration. Die eine Perforation war in die linke 
Lunge erfolgt, hatte den Stammbronchus arrodiert und dadurch zur 
tödlichen Blutung Anlaß gegeben. Das 2. Loch führte nach rückwärts 
in ein tumorartiges Gebilde, das nach Ausräumen der Blutgerinnsel 
einen kindskopfgroßen Sack darstellte. Von der Brustwirbelsäule war 
der 5. bis 8. Brustwirbel über die Hälfte zerstört, der Wirbelkanal 
eröffnet, sodaß das Rückenmark auf eine größere Strecke hin freilag. 
In der hinteren Thoraxwand fehlte im Bereich der 5. bis 8. Rippe 
ein handbreites Stück. 
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Durch diesen Rippendefekt führte ein faustgroßes Loch in einen 
mit Blutgerinnsel und flüssigem Blut erfüllten Hohlräum in den dorsalen 
Weichteilen, der nach Ausräumen seines Inhaltes über Kindskopfgröße 
hatte und direkt bis an die Rückenhaut heranreichte. 

III. Aus der Abteilung 18: Physiologie. 

Haberland (Innsbruck): Über Versuche mit langer Überlebungs¬ 
dauer nach Abklemmung der Froschherzspitze. 

Bericht über 4 Tiere, die von 200 operierten die Bernsteinsche 
Abklemmung der Herzspitze am längsten (4—7 Vs Monate) überlebt 
haben. In allen diesen Fällen ließ sich ein wenigstens zeitweises koordi¬ 
niertes Schlagen der Herzspitze mit dem oberen Kammerteil beobachten, 
während unmittelbar nach der Operation und auch geraume Zeit nach¬ 
her die abgeklemmte Herzspitze dauernd in Ruhe verharrt. Da" diese 
Schlagfolge am entbluteten cor erhalten blieb, ist es ausgeschlossen, 
daß die Spitzenpulse nur durch den mechanischen Reiz der Druck¬ 
steigerung beim Hineintreiben des Blutes ausgelöst wurden. Anderer¬ 
seits konnte bei sämtlichen Herzen an der stillstehenden Kammer 
(nach Abtrennung von sinus und Vorhöfen) die nach beiden Rich¬ 
tungen bestehende Erregungsleitung über die Abldemmungsfurche hin¬ 
weg nachgewiesen werden. Diese kann nur auf muskulärem Wege 
infolge Erholung bzw. Regeneration einzelner verbindender Muskel¬ 
bündel Zustandekommen, da nach der genannten Zeit eine vollständige 
Degeneration der Nervenfasern besteht. Die vor so langer Zeit ab¬ 
geklemmten Herzspitzen waren auffallend hell, d. h. fast pigmentlös 
gegenüber dem oberen gut pigmentierten Ventrikelabschnitt, welcher 
Pigmentschwund wohl auch mit der Nervendegeneration Zusammen¬ 
hängen dürfte. Die Abklemmungszone zeigte sich in allen Fällen als 
eine ganz schmale, linear narbig eingezogene Furche. In 3 Fällen 
war ferner innerhalb der abgeklemmten Herzspitze auch eine auto¬ 
matische Reizbildung vorhanden, die sich entweder in Auftreten von 
selbständigen Spitzenpulsen oder von den Reiz überdauernder Be¬ 
wegung zum Ausdruck brachte. Eine Nervenregeneration im Gebiete 
der abgeklemmten Herzspitze konnte dagegen bei diesen erhaltenen 
Tieren funktionell weder durch Vagusreiz versucht, noch mit Hilfe 
eines sonst gut wirksamen Muscarinersatzpräparates nachgewiesen 
werden. Ebensowenig gab auch die histologische Untersuchung, die 
ah Gefrierschnitten mit der vitalen Methylenblaufärbung ausgeführt 
•wurde, sichere Anhaltspunkte für eine Regeneration von Nervenfasern 
im Bereiche der abgeklemmten Herzspitze. Damit stellen diese Ver¬ 
suche weitere, durch das Alter der operierten Tiere besonders be¬ 
weisende Belege für die muskuläre Erregungsleitung und myogene 
Reizbildung im Wirbeltierherzen dar, wodurch die früheren diesbezüg¬ 
lichen Befunde des Vortragenden bestätigt und ergänzt worden sind. 

Derselbe konnte ferner als Diskussionsredner zu dem Vortrag 
von O. Loewy: „Über chemische Bedingtheit von Nervenreizerfolgen“ 
darauf hinweisen, daß ihm in jüngster Zeit der Nachweis eines im 
Sinus des Froschherzens gebildeten Erregungsstoffes gelungen ist, der 
einerseits die automatische Schlagfolge des isolierten Ventrikels zu 
beschleunigen und zu verstärken vermag, andererseits die stillstehende 
Herzkammer zu automatischer Tätigkeit veranlassen kann. Dieser 
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Herzreizstoff wurde als Sinus-Hormon bezeichnet, und ist mit dem 
Loewysehen Accelarandstoff nicht identisch. Seine Bildung am Aus¬ 
gangsorte der gesamten Herzbewegung spricht dafür, daß er das aus- 
lösende Moment für den normalen Herzschlag darstellt. 


REFERATE. 

I. NORMALE UND PATHOLOGISCHE ANATOMIE 
UND HISTOLOGIE. 

Staemmler, M.(Göttingen): Über fibröse Entartung der Arterien¬ 
muskulatur. (Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anatomie, 34; 7; 169.) 

Staemmler unterzog von ungefähr 50 Sektionsfällen die großen 
Arterienstämme von Milz und Niere einer systematischen histologischen 
Untersuchung und fand dabei, daß mit fortschreitendem Lebensalter 
eine fibröse Entartung der Media eintritt, die gelegentlich bereits im 
2. Dezennium beginnt, im 5. Dezennium stärkere Formen annimmt und 
vom 6. Dezennium ab .konstant vorhanden ist. Dabei sind 2 Stadien 
des Prozesses zu unterscheiden: das erste gehört noch ins Gebiet 
des Physiologischen und ist dadurch charakterisiert, daß zwischen den 
Muskelfasern das Bindegewebe mitsamt den elastischen Fasern in 
diffuser Weise vermehrt ist, die Muskelfasern selbst aber keine sonstigen 
Veränderungen zeigen; das zweite Stadium, welches sich dem ersten 
meist rasch anschließt. und zweifellos einen pathologischen Vorgang 
darstellt, ist ausgezeichnet durch herdförmigen Untergang der muskulären 
Elemente und reparatorische Wucherung von schwieligem, zunächst 
an elastischen Fasern reichem Bindegewebe, ähnlich den Schwielen¬ 
bildungen im Herzmuskel. Gegen die mittleren und kleineren Arterien 
zu nimmt die Mediaveränderung außerordentlich schnell ab. Eine 
Identifizierung dieses Prozesses mit der Mediaverkalkung lehnt St. 
ab. In aetiologischer Hinsicht denkt er an physikalisch-mechanische 
Schädigungen, wozu sich toxische Momente gelegentlich unterstützend 
hinzugesellen können. Die Folgen der fibrösen Degeneration der 
Media bestehen in der Hauptsache in einer senilen Ektasie des betroffenen 
Gefäßes. Zu allgemeinen Kreislaufstörungen scheint die fibröse Media¬ 
entartung in der Regel nicht zu führen. E. Kirch (Würzburg). 

Feriz, H. (Amsterdam): Über akzessorische, aus der Arteria 
pulmonalis communis entspringende Kranzarterien. (Frankfurter 
Zeitschr. f. Pathol. 29; 329; 1923.) 

Verf. berichtet über 5 Fälle von akzessorischen, aus dem Stamm 
der art. pulmonalis entspringenden Gefäßen und gibt 3 schematische Ab¬ 
bildungen dazu. Diese akzessorischen Gefäße versorgen vor allem die 
äußeren Wandschichten der Pulmonalarterie und das die Wurzel der 
genannten Arterie sowie den Conus pulmonalis bedeckende subepi¬ 
kardiale Fettgewebe. Normalerweise gehören diese Gewebe größten¬ 
teils zum Versorgungsgebiet der linken Kranzarterie des Herzens, 
zum kleinsten Teile auch zu dem der rechten Kranzarterie. Da solche 
abnormen Gefäße, die mehr oder weniger als Vas vasorum erscheinen, 
in ihren Gebieten für den Koronarkreislauf eintreten, verdienen sie die 
Bezeichnung von echten überzähligen Kranzarterien. Insgesamt dürften 



I 


356 ZENTRALBLATT PUER HERZ- UND GEFAESSKRANKHE1TEN XVI. O 

sie durchaus nicht so enorm selten sein, wie es nach den bisherigen 
spärlichen Literaturangaben angenommen werden müßte. 

E. Kirch (Würzburg). 

II. PHYSIOLOGIE UND EXPERIMENTELLE PATHOLOGIE. 

Jansen (München): Kalkstudien am Menschen. III. Mitteilung. 
Der Kalkgehalt des menschlichen Blutes unter pathologischen Ver¬ 
hältnissen. (D. Arch. f. kl. Med. 144; 14; 1924.) 

Es wird über den Kalkgehalt des Blutes bei einer größeren Zahl 
von pathologischen Zuständen berichtet. Während die Mehrzahl der 
verschiedenen Krankheitszustände eine Hypercalzaemie aufweist, be¬ 
steht bei den meisten untersuchten Fällen von Kreislaufschwäche auf 
Grund einer muskulären Herzinsuffizienz infolge luetischer Gefäßerkran¬ 
kungen (Aortitis luetica und Aneurysma aortae) oder bei einzelnen 
Fällen von Nephrosklerose mit arteriellem Hochdruck Hypocalzaemie 
mit Werten von 9,2—9,8 mg % CaO (Normalwert 11,5 mg % CaO). 
Diese Befunde verdienen Aufmerksamkeit in Hinblick auf die kontrak- 
tionssteigemde Wirkung des Ca-Jons auf den Herzmuskel. Auch bei 
einer großen Zahl von Fällen arteriellen Hochdruckes ohne klinisch 
nachweisbare Herzmuskelschwäche bestand Hypocalzaemie. 

v. Lamezan (Plauen). 

m. KLINIK, 
a) Herz. 

Gerhartz (Bonn): Über Aortenstenose. HI. Mitteilung. Das 
Röntgenbild des Aortenstenoseherzens. (Med. Kl. 20; 740; 1924.) 

In allen vom Verf. beobachteten und auch autoptisch als reine 
Aortenstenosen erwiesenen Fällen war im Röntgenbild die Hyper¬ 
trophie der linken Herzkammer sehr deutlich, der linke Aortenbogen 
normal, das Aortenband schmal, der rechte Aortenbogen kaum ange¬ 
deutet. Typisch für das Röntgenbild der reinen Aortenstenose ist 
hiernach nur die Hypertrophie des linken Ventrikels, mit ihrer Ver¬ 
größerung des linken Medianabstandes und Rundung der Herzspitze, 
nicht eine Erweiterung der Aorta, wie zum Teil in der Literatur an¬ 
gegeben. v. Lamezan (Plauen). 

Gerhartz (Bonn): Über Aortenstenose. IV. Mitteilung. Das 
systolische Geräusch und die Anspannungszeit bei der Aorten¬ 
stenose. (Med. Kl. 20; 854; 1924.) 

Bei Aortenstenosen beginnt das systolische Geräusch im Mittel 
0,087” nach dem Beginn des Anstieges der Spitzenstoßkurve (Regi¬ 
strierung nach Gerhartz) d. h. um eben soviel Zeit bzw. 0,072" 
nach dem Beginn des 1. Spitzentones. Das systolische Geräusch, 
das an den Aortenklappen entsteht, setzt mit' dem Beginn der Aus¬ 
treibungszeit ein, und zwar nach Ablauf der normalen Dauer der An¬ 
spannungszeit. v. Lamezan (Plauen). 

Deist (Stuttgart): Welche Folgerungen können aus einer Ver¬ 
längerung der Überleitungszeit im Elektrokardiogramm abgeleitet 
werden? (D. Arch. f. kl. Med. 144; 227; 1924.) 

Vergleiche Referat S. 171, 1924. v. Lamezan (Plauen). 

Für die Schriftleitung verantwortlich: Prof. Dr. Ed. Stadler, Plauen i. V., Dittrichplats 14. 
Verlag: Theodor Steinkopff, Dresden u. Leipiig—Druck: Andreas & Scheumann, Dresden 19. 
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EIN BEITRAG ZUR BEHANDLUNG MIT RECORSAN. 

Von 

Dr. med. Max Kärcher 
Spezialarst (Qr innere Krankheiten in Kaiserslautern. 

Vor etwa 3 x / 2 Jahren hat Dr. med. Gallus Bauer in Bad Nau¬ 
heim ein neues Herzberuhigungsmittel unter dem Namen Recorsan in 
die Therapie eingeführt, das von der Chemischen Fabrik „Bavaria“ 
.Würzburg in Salbenform hergestellt wird und in Form einer per- 
lcutanen Einreibung angewendet werden soll. Nach Angaben des 
Autors hat diese Herzberuhigungssalbe folgende Zusammensetzung: 
.Unguent. Mentholi - Nicotin - Camphor. monobromat. - Castor. -Valerian.- 
Crathaeg. oxyacanth. - Spirit, sinap. compositus. Dr. Bauer ging bei 
der Herstellung des Mittels von der Beobachtung aus, daß das Nikotin 
in geringen Dosen nicht schädlich ist, dabei eine auffallende Verlang¬ 
samung der Herztätigkeit bewirkt, deren Herbeiführung bei vielen Herz¬ 
neurosen sehr erwünscht erscheint. Das Medikament enthält außer 
dem Nikotin noch andere beruhigende und tonisierende Agentien. 
Durch die Beifügung von Spiritus sinapis werden die Hautporen be¬ 
sonders aufnahmefähig gemacht, sodaß die wirksamen Substanzen zur 
besseren Resorption gelangen. Nach kräftigem Einreiben der Herz¬ 
gegend tritt eine Reizung des N. vagus und eine Bremsung der nervi 
accelerantes ein, sodaß eine Beruhigung der Herzaktion bei Pulpita- 
. tionen, Tachykardien usw. die Folge ist. Seit einigen Monaten hat 
Dr. Bauer auch noch Recorsan - Dragees für den inneren Gebrauch 
von der Chemischen Fabrik „Bavaria“ Würzburg herstellen lassen. Die 
Recorsan-Dragees bestehen aus Nicotin, Lobelin, Codein phosphoric, 
Baldrian, Phenyldimethylamidopyrazolon und Menthol. Wie das Nikotin, 
so bewirkt auch das Lobelin durch Gefäßspasmen eine starke Puls- 
verlangsamung, sodaß die Vereinigung der beiden Alkaloide eine po¬ 
tenzierte Wirkung auf die Herztätigkeit ausüben muß. 

Da ich seit 1V 2 Jahren die Recorsansalbe und seit kurzer Zeit 
auch die» Recorsandragöes in meiner Praxis anwende und eine größere 
Anzahl von Herzneurosen auf diese Weise behandelt habe, so möchte 
ich hier kurz über meine recht günstigen Erfahrungen nach dieser Be¬ 
handlungsmethode berichten. Unter den von mir behandelten Fällen 
befanden sich sowohl einfache Herzneurosen als auch hochgradige ner¬ 
vöse Tachykardien, endlich Stenokardien mit und ohne arterioskero- 
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tische Veränderungen. Die meisten meiner Patienten, von denen eine 
größere Anzahl stark anämisch war, klagten über allgemeine Müdig¬ 
keitserscheinungen, Kopf - Kreuzschmerzen, Schwindel, Stiche in der 
Herzgegend und heftiges Herzklopfen, namentlich beim Treppensteigen. 
In der Herzgegend, die oft verstärkte Herzaktion zeigte, war außer 
etwa sichtbarem oder fühlbarem, etwas verstärktem Herzspitzenstoß in 
der Regel nichts Krankhaftes nachzuweisen, die Pulstätigkeit dagegen 
fand ich fast stets mehr oder minder beschleunigt (in einzelnen Fällen 
bis zu 140 Schlägen in der Minute). Ich ließ die Salbe jeden Tag 
zweimal je 10 Minuten in der ganzen Herzgegend einreiben, / bis starke 
Hautrötung eintrat. Meist schon nach 2 bis 3 Tagen zeigte sich eine 
deutliche Besserung des Allgemeinbefindens, vor allem Nachlassen des 
so lästigen Herzklopfens und der Schwindelerscheinungen. Objektiv 
machte sich die Besserung durch Verlangsamung des Pulses (oft um 
30 bis 40 Schläge) bemerkbar und durch Verschwinden der vorher 
sichtbaren Herzpalpitationen. 

Außer diesen mehr oder minder leichteren Formen von Herz¬ 
neurosen beobachtete ich auch einige recht schwere Tachykardien, in 
einem Fall lag eine Kombination mit Morhus Basedow vor, in einem 
anderen Falle war eine schwere Typhuserkrankung vorausgegangen. 
Es handelte sich hier zum Teil um Pulsfrequenzen von 170—184 mit 
äußerst heftigen nervösen Aufregungszuständen. Nur in 2 Fällen lag 
ein organisches Herzleiden ohne Kompensationsstörungen vor. In den 
anderen Fällen war außer der sichtbaren, sehr erregten Herzpalpitation 
und einer Erweiterung des linken Ventrikels am Herz ein patholo¬ 
gischer Befund nicht zu erheben. 

Auch in diesen schweren Fällen genügten meist 6—8 energische 
Salbeneinreibungen, um eine erhebliche Besserung des Allgemein¬ 
befindens, objektiv erkennbar an dem starken Rückgang der Puls¬ 
frequenz und dem Nachlassen der sichtbaren Herzpalpitationen, herbei¬ 
zuführen. Die Pulsfrequenz ging in einzelnen Fällen um 50 Schläge 
pro Minute zurück. Innerlich gab ich zuweilen noch Codeintropfen 
(bis zu 0,1 Codeinphosph. pro die), nach Einführung der Recorsan- 
dragöes ersetzte ich die Codeintropfen durch letztere, die ich für wirk¬ 
samer halte. Entsprechend dem Rückgang der bedrohlichen klinischen 
Erscheinungen vollzog sich eine wesentliche Besserung des subjektiven 
Befindens, die schmerzhaften Sensationen in der Herzgegend schwan¬ 
den oft überraschend schnell, Schlaf und Appetit besserten sich, der 
nervöse Erregungszustand wich einer zunehmenden Benihigung. 

Auch bei der Behandlung von 7 Fällen von augina pectoris teils 
mit, teils ohne deutliche arteriosklerotische Veränderungen machte ich 
mit den Einreibungen von Recorsansalbe die günstigsten Erfahrungen; 
in 2 besonders schweren Fällen gab ich innerlich auch die Recorsan- 
dragöes, wodurch die günstige Heilwirkung verstärkt wurde. Das‘Ge¬ 
fühl größter Beklemmung ging nach der ersten Einwirkung schon zu¬ 
rück, die folgenden Anfälle waren weniger heftig und von kürzerer 
Dauer. Nach der Salbeneinreibung schwanden die Schmerzen völlig, 
und es stellte sich beruhigender Schlaf ein, sogar der vorher meist 
unregelmäßige Puls wurde wieder regelmäßiger und voller. 

Nach allen meinen bisherigen Beobachtungen und Erfahrungen 
kann ich sowohl die Recorsansalbe als auch die Recorsän-Dragöes 
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als herzberuhigende Heilmittel von besonderer Wirksamkeit. bestens 
empfehlen. Oie pulsverlangsamende Wirkung trat in jedem der von 
mir behandelten Fälle bald und deutlich in die Erscheinung. . Neben¬ 
wirkungen schädlicher Natur habe ich nie gesehen. Es wäre recht 
wünschenswert, wenn meine Versuche von anderer Seite fortgesetzt 
und ergänzt würden. 


SITZUNGSBERICHTE. 

88. VERSAMMLUNG DEUTSCHER NATURFORSCHER 
UND ÄRZTE IN INNSBRUCK 

vom 24.—26. September 1924. 

Selbstberichte von einschlägigen Vorträgen, gehalten in der pathol. Abteilung. 

Zusammengestellt 
von Gg. B. Gruber, Innsbruck. 

(Schluß.) 

L. Moßkovicz (Wien): Biologische Krebshypothesen. 

Vor 20 Jahren durfte man noch sagen, daß eine wirkliche Krebs¬ 
forschung erst dann beginnen könne, wenn es möglich sein wird, den 
Krebs experimentell zu erzeugen. Seit 1913 haben wir die Methode 
Fibiger’s zur Erzeugung von Magenkrebsen an der bunten Ratte 
durch Spiropterainfektion und seit 1915 die Methode vonjamagiva 
zur Erzeugung von Hautkrebsen durch lange fortgesetzte Teerpinse- 
lungen. Trotzdem in allen Ländern diese Experimente eifrig betrieben 
werden, wissen wir über das Wesen der Krebskrankheit und der 
blastomatösen Erkrankungen überhaupt nichts auszusagen; und es ist 
auch nicht zu erwarten, daß mit der bisherigen Versuchsanordnung 
wesentliche Fortschritte in der Erkenntnis zu machen sein werden. 
Man hat verschiedene Teerbestandteile verwendet, um die krebs¬ 
erregende Substanz kennen zu lernen, vor allem um die giftigen Teer¬ 
bestandteile ausschalten zu lernen, denen so viele Versuchstiere er¬ 
liegen. Man hat alle Stadien der Entwicklung experimentell erzeugten 
Krebswachstums histologisch untersucht und sich bemüht zu ergründen, 
ob das Krebswachstum allein durch den lokalen Reiz der Teerpinselung 
ausgelöst wird oder ob auch eine Allgemeinwirkung auf den ganzen 
Organismus des Versuchstieres erforderlich ist. Ich glaube wohl sagen 
zu dürfen, daß die Versuchsanordnung bisher nicht sehr mannigfaltig 
war und daß die Aussichten, aus den Ergebnissen dieser Versuche 
Neues über dasWesen des Geschwulstwachstums zu er¬ 
fahren, sehr gering sind. 

Es scheint mir daraus hervorzugehen, daß die Theorie auch hier 
dem. Experiment vorausgehen muß • und daß ein fruchtbarer Arbeits¬ 
plan nur aus richtigen theoretischen Vorstellungen hervorgehen kann. 
Da die Experimente ohne jede Vorstellung von dem, was eigentlich 
gesucht, wird, ausgeführt werden, können sogar die wenigen Tatsachen, 
die sich bisher ergeben haben, nicht richtig gedeutet werden. Und 
doch könnte vielleicht schon aus den wenigen von allen Experimen¬ 
tatoren .nachgewiesenen Tatsachen manches erschlossen werden. Lu- 
barsch hebt hervor, daß schon der Umstand, daß nun mit ziemlicher 
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Sicherheit ein Krebs erzeugt werden kann, zu dem Schlüsse berech¬ 
tige, daß alle parasitären Theorien aber auch jene, welche das Ge¬ 
schwulstwachstum von versprengten embryonalen Keimen ableiteh, 
endgültig erledigt sind. Noch beachtenswerter scheint mir die Tat¬ 
sache zu sein, daß der experimentell erzeugte Krebs erst nach einiger 
Zeit fortgesetzter Pinselung mit Teer, also nach einem Stadium der 
Vorbereitung, das unter gleichbleibenden Versuchsbedingungen sogar 
eine ziemlich gesetzmäßige Dauer zu haben scheint, auftritt Be¬ 
sonders wichtig ist aber die Beobachtung, daß, auch wenn die Teer¬ 
pinselung nur einige Zeit fortgesetzt und dann unterbrochen wird, 
(beim Auftreten der ersten präkarzinomatösen Warzen), in einem ge¬ 
wissen Prozentsatz der Fälle doch die Entwicklung bis zum Entstehen 
von bösartigen Geschwülsten fortschreitet. 

Ich habe bisher keine Deutung dieser Befunde kennen gelernt, 
die über eine bloße Umschreibung (Latenzstadium) hinausginge. Wenn 
wir nach einer brauchbaren Arbeitshypothese suchen, so müssen wir 
zunächst die vorhandenen Hypothesen sichten. Da die parasitären 
Hypothesen allgemein abgelehnt werden, können wir das Geschwulst¬ 
wachstum nur als atypisches Wachstum gelten lassen und können die 
ganze Frage nur als biologisches Problem verständlich darstellen. Eis 
muß uns daher vor allem die Albrecht’sche Hypothese interessieren, 
die ganz aut biologischem Boden steht und, soweit ich es beurteilen 
kann, unter den Pathologen viele Anhänger hat. Albrecht teilt das 
Problem in zwei Teile: 1. die Tendenz zu vermehrter Zellteilung, 2. die 
Atypie des Wachstums. Er vernachlässigt bewußt den ersten Teil 
weil er den zweiten für wichtiger hält. Albrecht deckt in sehr über¬ 
zeugender Weise die Ähnlichkeit zwischen Geschwulstwachstum und 
Ontogenese auf. Es handelt sich bei den Gewächsen um eine Wieder¬ 
holung des embryonalen Wachstums (eine Epigenesis), deren Produkt 
infolge mangelhafter Korrelation der wachsenden Teile eine abnorme 
Bildung, ein Organoid, ist. Diese Hypothese ist so bestechend, weil 
sie eine sehr natürliche Systematik ermöglicht. Hätte jedoch Albrecht 
die Ära der experimentellen Krebserzeugung erlebt, so hätte er sicher 
erkannt, daß der von ihm vernachlässigte Teil des Problems, die Frage 
nach der erhöhten Teilungstendenz, der wichtigere ist. 

Dieses zellulare Problem hat bekanntlich viele andere Autoren 
beschäftigt, und es ist sehr bemerkenswert, daß, während Albrecht 
die Ähnlichkeit zwischen Geschwulstwachstum und Ontogenese be¬ 
tonte, diese Autoren ihre Analogien aus der Deszendenzlehre heran¬ 
ziehen, welche sich mit den Problemen der Phylogenese befaßt. Nach 
der Virchow’schen Reiztheorie, welche durch die Möglichkeit einer 
experimentellen Krebserzeugung voll bestätigt wird, müssen wir als 
Ausgangspunkt der Geschwulstbildung die Schädigung von Gewfebs- 
elementen ansehen. Es gehen Zellen zugrunde und werden durch 
Regeneration ersetzt. Da ist Gelegenheit zur Selektion im ä Sinne 
Darwin’s. Es liegt in der Tat sehr nahe, anzunehmen, daß die 
weniger widerstandsfähigen Zellen zugrunde gehen, die robusteren 
(meist funktionell tieferstehenden) überleben. Auch liamärck’s Hy¬ 
pothese ist verwertbar: Die Zellen erwerben durch Anpassung neue 
Eigenschaften und vererben diese auf ihre Nachkommen; So entsteht 
eine neue Zellrasse (Hauser), welche nicht mehr auf eine Funktion 
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eingestellt ist und keinen Altruismus gegen die übrigen Körperzellen 
betätigt, die anaplastische Zelle Hansemann’s. Diese Lehre (Hochr 
züchtungslehre) wird besonders auch von Orth und O. Israel ver¬ 
treten. Die Deszendenzlehre ist bekanntlich nicht imstande, alle Er¬ 
scheinungen der Phylogenese zu erklären. Ob ihre Anwendung auf 
das Gebiet pathologischer Zellbildung erlaubt ist, erscheint sehr frag¬ 
lich (Fischei bestreitet es). Man kann sogar dartun, daß die Hoch¬ 
züchtungslehre sehr unwahrscheinlich ist. Mein eigenes Interesse an 
diesen Fragen geht aus von Untersuchungen an der Schleimhaut kar- 
zinomatöser Mägen. Sowohl im Ulkusmagen wie im Karzinommagen 
spielen sich lebhafte Regenerationsvorgänge ab und wir dürfen wohl 
annehmen, daß von diesen das Krebswachstum ausgeht. Die Regene¬ 
rationsfähigkeit der Magenschleimhaut hält vielen Schädlichkeiten stand, 
aber allmählich nimmt die Neubildung von Schleimhautgewebe ab 
und es erscheinen funktionell minderwertige Zeitformen. Wäre die 
Hochzüchtungstheorie richtig, so müßten wir erwarten, daß eine all¬ 
mählich zunehmende Steigerung der Zellproliferation zustande kommt. 
Wir sehen aber an der Magenschleimhaut, daß der Krebs nicht auf 
dem Höhepunkt der Regenerationsfähigkeit der Schleimhaut aultritt, 
sondern in jenem Stadium, in dem sich die Magenschleimhaut schon 
der Atrophie nähert, was im Magen daran zu erkennen ist, daß immer 
größere Flächen der Magenschleimhaut von dem funktionell minder¬ 
wertigen, phylogenetisch tieferstehenden metaplastischen Darmepithel 
bekleidet sind. Man kann sich auch so ausdrücken, daß der Krebs 
nicht im Stadium der hypertrophisierenden, sondern im Stadium der 
atrophisierenden Gastritis auftritt. 

Es kommt also aus dem tiefsten Niedergang der Re¬ 
generationskraft zu einem plötzlichen Aufstieg der Wachs¬ 
tumstendenz. Dieses Paradoxon war es vor allem, das mich zum 
Nachdenken über diese Probleme veranlaßte. Es war mir klar, daß 
hier ein besonderer biologischer Vorgang im Spiele sein müsse, 
denn nur im Gebiet der belebten Materie gibt es solche paradoxe 
Sprünge. Hier könnte also ein Hebel angesetzt werden, umsomehr 
als das gleiche Gesetz auch an anderen Organen bei der Krebsent¬ 
stehung wirksam zu sein scheint. Auch der Hautkrebs entsteht im 
Stadium der Atrophie an der welken Haut alter Leute. Der Gebär¬ 
mutterkrebs tritt im Uterus nicht auf dem Höhepunkt seiner inten¬ 
siven regenerativen Tätigkeit auf, sondern im Involutionsstadium. Das 
alles widerspricht der Annahme, daß die Geschwulstzellen allmählich 
hochgezüchtete Zellen seien. 

Wir, wenden uns nun jener Gruppe von Hypothesen zu, welche 
gerade das Plötzliche jenes Umschwunges erklären könnten, durch den 
alternde somatische Zellen zu neuem Wachstum befähigt werden. Bei 
des bisherigen in Anlehnung an Darwin und Lamarck konzipierten 
Hypothese wurde angenommen, daß die Zelle neue Eigenschaften 
erwirbt, diese immer mehr vervollkommnet und ihren Nachkommen 
weitergibt. Im ldaren Gegensatz dazu stehen diejenigen Theorien, 
welche: nicht eine allmähliche Steigerung neuer Fähigkeiten, sondern 
. das sprungweise Auftreten neuer Eigenschaften annehmen. Die Muta- 
tipnslehre von de Vri.es nimmt bekanntlich an, daß unter vielen 
iuemlich gleichartigen Individuen einer Tier- oder Pflanzenart einzelne 
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Nachkommen Eigenschaften aufweisen können, welche die Eltern nicht 
besaßen. Dieser Gedanke hegt den Krebshypothesen zugrunde, welche 
Boveri und nach ihm Fritz Levy vertreten. Sie erfordern um so 
eingehender Beachtung, als beide Forscher führende Biologen sind. 
Boveri sagt: Es gibt keine Veränderung des Protoplasma, welche 
vererbbar wäre. Folglich muß die plötzliche Veränderung, welche 
aus der somatischen Zelle die Krebszelle entstehen läßt, in einer 
Änderung des Kernes bestehen. Soweit müssen wir Boverie folgen. 
Er nimmt nun ferner in Anlehnung an die Ansichten Hansemanns 
an, daß durch abnorme Vorgänge bei der Zellteilung (multipolare und 
asymmetrische Mitosen) in einer Zelle eine solche Änderung des 
Chromosomenbestandes erfolgen konnte, daß der Kemapparat auf die 
ihm zuströmenden Wachstumsreize abnorm zu reagieren anfängt. Und 
dieser abnorme Chromosomenbestand würde an die weiteren Zell¬ 
generationen weitergegeben. Boveri ist sich der Gewagtheit dieser 
Annahmen selbst bewußt. Er führt aus, daß für gewöhnlich abnorme 
Mitosen die Zellen lebensunfähig machen und von weiterer Fort¬ 
pflanzung ausschließen, dennoch hält er es für möglich, daß zufälliger¬ 
weise (Lotteriefaktor, kapriziöses Wachstum) doch durch solche abnorme 
Mitosen einmal eine neue Zellart entstehen könnte, welche lebensfähig 
und fortpflanzungsfähig sein könnte. Besonders muß es uns befremden, 
daß nun auch die Annahme notwendig wird, daß die abnorme Mitose, 
welche die neue Zellart hervorgebracht hat, sofort wieder in den 
nächsten Generationen normalen Mitosen Platz macht. Denn Boveri 
erklärt die in Krebsgeschwüren so häufig zu beobachtenden abnormen 
Mitosen für pathologisch, ja sogar als Heilungsfaktor, der durch Aus¬ 
stoßung von Krebsgewebe zur Heilung führt. Hierin weicht er wesent¬ 
lich von Hanse mann ab, welcher in den abnormen Mitosen den 
morphologischen Ausdruck der Anaplasie sah. 

Das Wesentliche der Boveri’schen Hypothese ist somit die 
Annahme, daß die somatischen Zellen im Zuge eines mit lebhafter 
Zellteilung verlaufenden pathologischen Prozeßes mehr zufällig jene 
Eigenschaften erwerben können, welche sie zu Geschwulstzellen machen. 
Diese neu erworbenen Eigenschaften müßten sie auf ihre Nachkommen 
vererben. Nun ist es bekannlich unter den Biologen noch durchaus 
nicht entschieden, ob und unter welchen besonderen Umständen «ne 
Vererbung erworbener Eigenschaften möglich ist. Noch gewagter 
erscheint jedoch die Annahme von Fritz Levy, der die Veränderung 
der somatischen teilen zur Krebszelle geradezu als Mutation bezeichnet 
Denn es ist nicht gut möglich die Zellen eines vielzelligen Metazoen¬ 
körpers als Massenkultur oder als Population aufzufassen. Wenn das 
Auftreten neuer Zellformen in einem vielzelligen Organismus immer 
als Mutation gedeutet werden dürfte, dann müßten wir ja die ganze 
embryonale Entwicklung, ferner alles Wachstum, die Regenerationen 
und Metaplasien und vor allem die Reifungsvorgänge der Geschlechts¬ 
zellen, welche ja auch eine neue zu besonderem Wachstum befähigte 
neue Zellart schaffen, als durch Mutation bedingte Vorgänge ansehCtt 
Es ist klar, daß eine solche Analogie nicht erlaubt ist. 

Besonders maßgebend ist folgender UmstandL Nach den Hypo¬ 
thesen Boveris und Fritz Levys müßten wir annehmen, daß der 
Übergang von regenerativem zum blastomatösen Wachstum -' mehr 
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au fällig erfolgt. Dagegen lehren uns die ersten Ergebnisse der 
experimentellen Geschwulstforschung, daß der Krebs nach einer ziem¬ 
lich gleichmäßigen Vorbereitungszeit mit einer gewissen Gesetz¬ 
mäßigkeit auftritt. Noch weniger wäre es nach den Annahmen 
dieser Forscher erklärlich, auf welche Weise nach der Unterbrechung 
der Teerpinselung im praekanzerösen Stadium dennoch ein Krebs¬ 
wachstum Zustandekommen kann. 

Wenn wir nun die biologische Veränderung, welche das Wesen 
der malignen Geschwulstzelle ausmacht, weder durch Hochzüchtung 
infolge Anpassung noch durch zufällige Variation entstehen lassen 
wollen, welche Annahme wäre dann noch möglich? Ich glaube, daß 
wir all diese gewagten Analogien nicht benötigen und daß nur eine 
Annahme allen bekannten Tatsachen entspricht, nämlich die, daß es 
sich um einen Vorgang der Entwicklung handelt. Wir sehen in der 
Ontogenese und in allem normalen Wachstum durch Differenzierung 
neue Zellformen entstehen und wissen, daß im Laufe der normalen 
Entwicklung Stadien verminderten Wachstums mit solchen gesteigerten 
Wachstums abwechseln und daß auch eruptiv gesteigertes Wachstum 
in verschiedenen Formen auftritt. In den Rahmen der gesetzmäßigen 
normalen Entwicklungsvorgänge können wir das Geschwulstwachstum 
ohne Zwang einfügen. 

Um kurz zu sein, bitte ich Sie, mir in folgendem Gedankengang 
zu folgen: Man kann schon bei den ersten Furchungen des befruch¬ 
teten Eies feststellen, daß ein gewisses Zellmaterial abgesondert wird, 
welches für eine besondere Art der Entwicklung bestimmt ist und 
später die Geschlechtszellen liefert. Diese Zellen stellen die Keim¬ 
bahn dar, das eigentlich Unsterbliche im tierischen Organismus. 
Rotter will von diesen Urgeschlechtszellen das Geschwulstwachstum 
ableiten. Er nimmt an, daß die Urgeschlechtszellen auf ifirer Wande¬ 
rung vom Mesenterium des embryonalen Darmes zu ihrem Bestim¬ 
mungsort, der Keimfalte, sich teilweise verirren und in alle möglichen 
Organe geraten können. Von diesen verirrten und mit der höchsten 
Wachstumspotenz ausgestatteten Zellen könnten dapn im späteren 
Leben infolge irgend einer Auslösung die Geschwulstzellen hervor¬ 
gehen. Nun ist es klar, daß die Urgeschlechtszellen keine stärkere 
Wachstumsenergie besitzen als andere embryonale Zellen. Rotter's 
Theorie unterscheidet sich somit nicht von der Cohnheim’schen 
Theorie und muß, wie schon erwähnt, angesichts der Ergebnisse der 
experimentellen Krebsforschung ebenso wie diese aufgegeben werden. 

Die erhöhte Wachstumstendenz, oder genauer gesagt die Fähig¬ 
keit durch fortgesetzte ungeschlechtliche Fortpflanzungsakte einen 
ganzen Organismus hervorgehen zu lassen, erwerben die Nachkommen 
der Urgeschlechtszellen erst durch eine langwierige Entwicklung, einen 
Rqifungsvorgang, an dessen Ende eine ganz bestimmte Veränderung 
des Kemapparates steht, die sich zur Zeit der sogenannten Reduktions¬ 
teilung abspielen dürfte. Diese komplizierten und uns in vieler Hin¬ 
sicht noch ganz unverständlichen Vorgänge sind also notwendig, um 
aus einer Ürgeschlechtszelle nach vielen Zwischengenerationen die reife 
Geschlechtszelle i werden zu lassen, die aber in der Regel erst durch 
den Vorgang der Befruchtung aktiviert werden muß, wenn ihre latente 
erhöhte. Wachstumsenergie zum Vorschein kommen soll. Ausnahms- 
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weise kann diese Aktivierung auch ohne geschlechtlichen Vorgang er¬ 
folgen (Parthenogenese). -■ . 

Wir wenden uns nun der Entwicklung jener ersten Furehungs- 
zellen (Blastomeren) des Eies zu, welche das Soma des vielzelligen 
tierischen Organismus aufbauen. Durch Vermehrung und Differen¬ 
zierung bilden diese Zellen die verschiedenen Organe des Körpers; 
Die hierzu notwendigen Zellteilungen verlaufen anfangs rasch nach¬ 
einander und erfolgen in verschiedenen Schritten unter Leitung der 
endokrinen Drüsen. Wenn die eigentliche Wachstumsperiode vorüber 
ist, werden die Zellteilungen seltener und dienen der funktionellen 
Anpassung, der Restitution verbrauchten und geschädigten Gewebes. 
Diese Vorgänge spielen sich aber nicht in allen Zellen ab. Die funk¬ 
tionell höchststehenden Zellen dürften die Fähigkeit zur Zellteilung 
verloren haben, bei anderen Zellen wechseln Perioden der Funktion 
mit Perioden der Fortpflanzung ab. Man nimmt an, daß in allen 
Organen besondere Indifferenzzonen, Keimzentren, vorhanden sind, 
d. h. Zellen, welche sich in einem jugendlichen indifferenten Zustand 
erhalten haben oder doch leicht in einen solchen übergehen können 
(Schaper). Von diesen Zellen geht alles Wachstum und alle Rege¬ 
neration aus, unzweifelhaft ist auch das blastomatöse Wachstum auf 
diese Zellen zurückzuführen, die in allen Organen vorhanden sein 
müssen. Versprengte embryonale Keime kommen als Ursprung von 
Blastomen nur insofern in Betracht, als sie wahrscheinlich ebenso wie 
die Zellen der Indifferenzzonen auf Wachstumsreize leicht ansprechen. 

Wenn wir nun aus den Indifferenzzonen ein blastomatöses Wachs¬ 
tum hervorgehen sehen, welches, wie Al brecht gezeigt hat, in vieler. 
Hinsicht dem embryonalen Wachstum ähnlich ist, so können wir an¬ 
nehmen, daß sich wesentliche Elemente jenes Vorganges abgespielt 
haben müssen, den wir bei den Geschlechtszellen als Eireifung be¬ 
zeichnet haben. Wir müssen dabei nicht soweit gehen, daß wir auch 
die Kopulation zweier Zellen annehmen (C. L. Schleich) oder gar 
Bastardierung zwischen Epithelzelle und Leukozyt (Aichel). Denn 
wir wissen, daß die Konjugation nicht das Wesentliche sein kann, da 
sie durch Parthenogenese ersetzt werden kann.. Das Wesentliche muß 
in jenem Umbau des Kernapparafes gesehen werden, der die Reifung 
der Geschlechtszelle herbeiführt. Ein solcher Vorgang müßte nun 
auch an ;somatischen Zellen angenommen werden, wenn wir sehen, 
daß sie .plötzlich eine erhöhte Wachstumsenergie aufweisen. Wir können 
diese Annahme wagen, weil in den letzten Jahren von den Biologen 
eine solche Reorganisation des Kernapparates ohne Konjugation auf¬ 
gedeckt wurde. In Verfolgung der Weis mann'sehen Theorie von 
der Unsterblichkeit der Protozoen haben diese Forscher (Woodruff 
und Erdmann, R. Hertwig, Hartmann) Protozoen unter Aus¬ 
schaltung der Konjugation durch viele Generationen fortgezüchtet, und 
haben dabei beobachtet, daß die Protozoen tatsächlich sich unbegrenzt 
fortpflanzen können und daß hierbei eine Konjugation als verjüngen? 
des Moment (Maupas) nicht erforderlich ist. An den Protozoen,die 
in vielen Tausenden von Generationen durch ungeschlechtliche Teilung 
fortgezüchtet wurden, beobachtet man jedoch, daß Stadien verminderter 
Nahrungsaufnahme und verminderter Fortpflanzungsfähigkeit auftreten 
In. diesen „D.epressipnsstadien“ wurden nun..an. den.Kernen der 




ft Sitzungsberichte 365 


Protozoen Veränderungen beobachtet, welche diese. Forscher überein¬ 
stimmend als ähnlich den Reifungsvorgängen der Geschlechtszellen be¬ 
zeichnen und in ihrer Wirkung einem Sexualakt gleichstellen. Erdmann 
nennt den Vorgang Endomixis,, um die Verwandtschaft mit dem Be¬ 
frachtungsvorgang (Amphimixis)anzudeuten, joilos bemängelt dasWort 
wohl mit Recht, weil das Wesentliche an dem Vorgang eben das ist, daß 
keine Mixis d. h. keine Verschmelzung zweier Geschlechtszellen erfolgt, 
sondern eine Zelle oder vielmehr ein Individuum für sich allein durch 
Umbau seines Kemapparates jene Fähigkeit zu vermehrten Teilungs¬ 
folgen wiedergewinnt, die in einem Depressionsstadium verloren ge¬ 
gangen war. Hertwig betont, daß er es für durchaus möglich hält, 
daß' auch Metazoenzellen imstande sind eine solche Reorganisation 
ihres Kemapparates vorzunehmen. Auf einen solchen Gewährsmann 
gestützt können wir wohl die Annahme wagen, es könnten die soma¬ 
tischen Zellen unter gewissen Umständen ebenfalls durch eine Um¬ 
stellung ihres Chromatinapparates jene Verjüngung erreichen, welche 
den Geschlechtszellen im Reifestadium zuteil wird. Wir müssen einen 
solchen besonderen Vorgang annehmen, weil er auf Grund der Er¬ 
gebnisse der experimentellen Krebsforschung postuliert werden muß. 
Nur so kann man es erklären, warum von einem bestimmten Zeitpunkt 
an- ohne weitere Teerpinselung das Geschwulstwachstum weiterschreitet 
mit allen Zeichen der Malignität (Metastasen, Obertragbarkeit, Kachexie). 
Ob es je möglich sein wird, den Vorgang sichtbar zu machen, ist 
sehr fraglich, ausgeschlossen ist es nicht. 

Wenn die Analogie mit der Reifung der Geschlechtszellen und 
der Endomixis der Protozoen vollkommen sein soll, müssen wir den 
Vorgang, der das Krebswachstum auslöst, als Ende einer Ent¬ 
wicklung erkennen. Wenn Älbrecht das Geschwulstwachstum zur 
embryonalen Entwicklung in Parallele setzt, so interessiert uns nun 
jener Teil der Entwicklung, der von . den ersten somatischen Blasto- 
meren ausgeht und sein gesetzmäßiges Ende im blastomatösen Wachs¬ 
tum findet, ebenso wie die Enwitckhmg,. die von den Urgeschlechts- 
zellen ausgeht, mit der reifen und befruchtungsfähigen Geschlechts¬ 
zelle endet Die somatischen Zellen bauen die Organe auf und er¬ 
halten sie, regenerieren sie nach etwaigen Schäden' und das alles, so¬ 
lange der Vorrat an Wachstumenergie reicht, den die' Indifferenzzonen 
der Organe enthalten. Dieser Vorrat dürfte für ein-Leben von durch¬ 
schnittlicher Dauer, wie es für die betreffende Tierart typisch ist, be¬ 
rechnet sein und erschöpft sich - normalerweise erst in hohem Alter. 
Worden die Indifferenzzonen eines Organes durch Entzündungen, 
Traumen, Teerpinselung etc. über Gebühr in Anspruch genommen, 
so- treten sie vorzeitig in ein Erschöpfungsstadium ein, ein präzipitiertes 
Senium (Progerie), in dem sich ebenfalls die Bereitschaft zublastoma- 
tösem Wachstum bzw. zu jener supponierten Reorganisation des Kerrt- 
apparates einstellt. Wir können mit anderen Worten unsere Hypo¬ 
these auch so. darstellen: In der Keimbahn ist die Unsterblichkeit alles 
Lebens* dadurch gewährleistet, daß am Ende einer typischen Entwick¬ 
lung eine Geschlechtszelle geschaffen wird, welche wieder der Aus¬ 
gangspunkt zum Aufbau eines Individuums der gleichen Art wird. Das 
Soiha ist für gewöhnlich am Ende seiner Entwicklung bestimmt. Als 
Blastom sehen Wir arm Ende des Lebens mancher somatischen Zellen 
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(vermutlich unter der Einwirkung ähnlicher Kräfte, wie sie in den Ge¬ 
schlechtszellen tätig sind) einen Wachstumsvorgang auftreten, der, wie 
sein Ursprung nur den Befruchtungsvorgang nachahmt, so auch in 
seinem Produkt nur eine Karikatur eines Embryo liefert. 

Nach unserer Annahme erscheint es selbstverständlich, daß zur. 
Erzeugung eines experimentellen Teerkarzinoms 'eine bestimmte Vor¬ 
bereitungszeit erforderlich ist. Durch die Einwirkung des Teers wird 
das Lebensalter eines Gewebes abgekürzt, sodaß das Karzinomalter 
früher erreicht wird. Wird die Teerpinselung vorzeitig unterbrochen, 
so setzt sofort das physiologische Altern ein und vollendet, was mit 
der Teerpinselung begonnen wurde. Das Gewebe erreicht nicht so 
schnell wie bei fortgesetzter Teerpinselung aber doch einige Zeit 
später das kritische Alter, in dem die karzinomatöse Umwandlung ein¬ 
zusetzen pflegt. 

Die Hypothese erklärt somit zwanglos die bisher durch das Ex¬ 
periment gefundenen Tatsachen. Es wird nun die weitere Aufgabe 
darin bestehen müssen, auf Grund der neuen Fragstellung neue Ex¬ 
perimente zu ersinnen und so festzustellen, ob die Hypothese als 
Arbeitshypothese brauchbar ist. Hier sollte zunächst nur darauf hin¬ 
gewiesen werden, daß durch eine rein biologische Betrachtungsweise 
dem Krebsproblem neue Seiten .abzugewinnen sind. (Eine ausführ¬ 
lichere Darstellung erscheint im Archiv f. klin. Chir.) 

Aussprache: 

Askanazy stimmt zu, daß man sich bei der Wendung nicht be¬ 
ruhigen könne, das Blastom sei durch eine Zellrasse bedingt, die ihre 
erworbenen Eigenschaften vererbe. Man muß weiter experimentieren, 
um eine greifbare Aufklärung zu finden. Askanazy hat chemische 
Dauerreizung mit Einpflanzung fötalen Gewebes am gleichen Organ, 
am Magen verbunden und positive Ergebnisse, sogar Sarcom erzielt. 
Eingehende Mitteilung erfolgt noch an anderem Ort. 

Herr Lubarsch (Berlin): Über Gewebszüchtung. 

Vortragender erörtert zunächst kurz die Methodik, wobei er her- 
vorhebt, daß die ursprüngliche Objektträger-Deckglasmethode Carreis 
trotz mancher Vorteile, die sie bietet, durch andere ergänzt werden 
mußte. Er betont dann den Wert der Gewebszüchtung für die Er¬ 
forschung zahlreicher Fragen der Pathologie, nicht nur der Wachstums¬ 
vorgänge, sondern auch der Stoffwechselstörungen (sog. Degeneration), 
der Pigmentbildung, der Histogenese, Entzündung usw. Freilich habe 
man es auch hier nicht mit einer alleinherrschenden (souveränen) 
Methode zu tun, wohl aber mit einer, die doch sehr wichtige neue 
Aufschlüsse gäbe. Die Ergebnisse sind im allgemeinen umso ein¬ 
deutiger, je einfacher gebaut die eingepflanzten Gewebsstücke sind; 
in Fällen, in denen mannigfache verschiedenartige und verschiedene 
Entwicklungsmöglichkeiten darbietende Gewebe vorliegen, waren die 
Ergebnisse auch nicht hochwertig. So haben die im Institut des 
Vortragenden von Herrn Dr. Shioni vorgenommenen Untersuchungen 
über die Auspflanzung von Lymphknoten keine volle Bestätigung der 
Angaben Maximows gebracht, wonach in den Kulturen aus Lympho- 
cyten werden sollen. Es wurden zwar starke Wucherungen von Reti¬ 
kulum und Bindegewebszellen und Endothelien gefunden, auch Bildung 
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von Plasma-, mehrkemigen Riesenzellen-, Megakaryocyten-ähnliche Ge¬ 
bilde ; typische oxyphil gekörnte Leukocyten fanden sich aber nicht, 
wenn auch leukocytoide Zellen nicht fehlten und gelegentlich auch 
eine stärkere Oxyphilie des Leibes solcher Zellen, aber ohne deutliche 
Kömelung beobachtet werden konnte. Oxydasehaltige Leukocyten 
fehlten. In allen Versuchen waren grundsätzliche Unterschiede der* 
Ergebnisse nicht vorhanden, gleichviel ob embryonales Material, Ge¬ 
webe von jungen oder alten Tieren übertragen wurde. Nur Unter¬ 
schiede dem Grade nach bestehen. Auch der Zuzatz von Knochen¬ 
mark und Nebennierenauszügen hatte nur den Erfolg, daß die Gewebe 
reichlicher und mannigfaltiger sich entwickelten. 

Die Schwierigkeiten der Züchtung menschlicher Gewebe, die haupt¬ 
sächlich in dem starken Gehalt von autolytischen Fermenten bestehen, 
konnten von dem Assistenten des Vortragenden, Dr. E. Wolff, da¬ 
durch überwunden werden, daß statt Menschenplasma Kaninchenplasma 
mit Zusatz von Menschenserum als Nährboden benutzt wurde. Da 
gelang es z. B., zarte Kulturen von Eierstock nicht nur von Feten, 
sondern auch von einer 50jährigen Frau zu erhalten. Auch Amitosen 
konnten gezüchtet werden. Beim Fetus konnte deutlich auch epitheliale 
Neiibildung beobachtet werden, bei der Frau nur starke Bindegewebs- 
wücherung. Vortragender betont zum Schlüsse, daß die Züchtungs¬ 
ergebnisse insofern eine gute Stütze zellularpäthologischer Auffassungen 
gegeben haben, als sie zeigen, daß die höchsten Lebenserscheinungen — 
Neubijdung von Gleichartigem — unter den Kulturbedingungen nur 
dein Zellen und nicht den Fasern oder der Grundsubstanz zukomme. 

B. Ostertag (Berlin): Beitrag zur Lues des Zentralnerven¬ 
systems mit bes. Berücksichtigung der Eisenreaktion (mit Projectionen). 

Den Untersuchungen .liegen 3 Fälle zu Grunde, die im Alter von 
52 bis 58 Jahren in der Berliner Psychiatrischen Klinik zur Beobachtung 
gekommen waren. Ueber den Zeitpunkt der luetischen Infektion war 
nichts zu ermitteln, da die Patienten in einem Zustand zur Aufnahme 
gelangten, der eine Exploration unmöglich machte. Die Dauer der 
Erkrankung war in allen Fällen kurz, in einem Falle nur 2 Tage, 
während in einem anderen Falle ein psychisches Stumpferwerden seit 
etwas mehr als einem halben Jahre angegeben wird, und in dem 3. 
Falle ebenfalls ein Nachlassen, der psychischen Funktionen seit nicht 
allzu langer Zeit angegeben wurde. Der Ausfall der Wassermannschen 
Reaktion im Blut und Liquor (ausgewertet), wie der Zellgehalt und 
die Nonne-Appeltsche Probe entsprachen dem Befunde bei der pro- 
gressyven Paralyse. (Goldsolreaktion konnte nicht angestellt werden.) 
Der Sektionsbefund ergab makroskopisch eine chronisch produk¬ 
tive Leptomeningitie, die sich in einem Falle auf Stirn und Schläfen¬ 
lappen vorwiegend lokalisierte; eine mäßige Ependymitis granularis, 
geringere Trübung der Piä an der Himbasis. Von den übrigen Körper- 
a^uea sei aar der Befund einer mehr öder minder ausgesprochenen 
produktiven Aortitis hervorgehoben. 

- Mikroskopisch fand sich in allen diesen Fällen eine chronische 
Leptömeningitis. Die Pia war teils in derbe Bmdegewebsstränge ver¬ 
wandelt, enthielt stellenweise reichlich Fibroblasten. In fleckförmiger 
oder diffuserer Ausdehnung war dann die verdickte Pia mit Irschen 
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zellreichen Infiltraten durchsetzt, die, abgesehen von gewucherten ad- 
ventitiellen Elementen, aus Lymphozyten, seltener auch aus Plasmazellea 
bestanden. In einem der Fälle war die Ausbreitung der frischen Inr 
. filtrate mehr herdförmig. Die von der Pia in die Hirnrinde einstrahlenden 
Gefäße waren bis in die obere Rinde hinein, ganz gelegentlich auch 
tiefer, ebenfalls von adventitiellen Infiltraten umgeben und zeigten ver¬ 
einzelt wie die Pialgefäße endarteriitische Prozesse. In den adventitiellen 
Infiltraten war nun mittels der Turnbullblaureaktion mehr oder minder 
reichlich Hämosiderin nachweisbar, das selten frei lag, meist in den 
Infiltratzellen gespeichert war. Auch die Endothelien hatten, in diesem 
Gebiete Hämosiderin aufgenommen. Die Gefäße der 'Pia enthiel¬ 
ten gleichfalls in ihren adventitiellen Infiltraten Hämosiderinhaltige 
Zellen. 

Als besonders auffällig muß es bezeichnet werden, wenn das in 
der Pia diffus gelegene Hämosiderin sich vorwiegend nur in der Lage 
der Pia befand, die dem Gehirn anliegt, während in dem der Dura 
zugelegenen Teile kein Eisenpigment nachweisbar war. (Hierdurch 
dürfte der Einwand auszuschließen sein, daß es sich nur um Resorp¬ 
tionen irgend welcher Blutungen im Subduralraum handelt.) Differen- 
tialdiagnotisch konnte die progressive Paralyse vor allen Dingen in 
einer etwa sehr langsam chronisch verlaufenden oder „stationären“ 
Form ausgeschlossen werden. 

Ein vergleichsweise herangezogener Fall echter Lues cereprospinalis 
mit Gummenbildung zeigte an der ganzen Himoberfläche eine chronische 
Meningitis aber nur an einigen Stellen (entfernt der Gummenbildung) 
Hämosiderinhaltige adventitielle Infiltrate, die sich auch in den oberen 
Rindenschichten fanden, entsprechend dem vorstehend geschilderten 
Befunde, während bei anderem zur Verfügung stehenden Hirnluesmaterial 
die Eisenreaktion nicht zu erhalten war. 

Zusammenfassend handelt es sich um drei Fälle, mit chronischer 
luetischer Menüingitis, die klinisch nahezu symptomlps, auf alle Fälle 
nicht behandlungsbedürftig waren, erst mit dem Auftreten der akuten 
meningitischen Erscheinungen zur Beobachtung kamen und nach 
kurzer Dauer derselben (Aufflackern des alten Prozesses) starben. Pathos 
logisch wurden neben den chronischen Veränderungen frische, teils 
diffuse, teils herdförmige meningitisch Prozesse gefunden, die beide 
auf die Hirnrinde, meist nur deren obere Schichten, übergreifen. Die 
perivasculären Infiltrate der Rinde und die Pia enthalten Hämosiderin. 
Luetische Gefäßerkrankung waren gleichfalls vorhanden* Paralysis 
progressiva oder Combination mit derselben lag nicht vor.. 

Die Lues des Zentralnervensystems hat sich, wie auch von anderer 
Seite betont wird, in ihrer Verlaufsform recht erheblich geändert; 
wieviel davon auf Rechnung des Salvarsans kommt, ist keineswegs 
gesichert. In unseren Fällen war über den Zeitpunkt der Infektion 
wie über eine etwa stattgefundene Behandlung leider nichts zu erfahr#). 
Deshalb seien auch nur die erhobenen Befunde mitgeteilt.. .-' . , 

Es ist wohl sicher, daß Fälle wie die Besprochenen recht selten 
sind. Zur Klärung der Frage, unter welchen besonderen Bedingungen 
es zum Eisengehalt bei den nicht Paralytischen luetischen 
Erkrankungen des Zentralnervensystems kommt, wäre ,$s zunächst 
notwendig, daß ein großes Material psychisch wie neurologisch symp- 
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tbmleser Luetiker systematisch in Bezug auf das Centralnervensystem 
untersucht wird. (Kranke mit Aortitis?) 

..'HLr Siegmund (Köln); Eisenspeicherung nach Meningeal¬ 
blutungen. . 

Die Spatz* sehe Methode zur raschen Erkennung der Paralyse 
hat sich am Obduktionstisch gut bewährt. Das Zustandekommen und 
die Bedeutung der Eisenablagerungen in den Gefäßwandzellen ist je¬ 
doch noch ganz ungeklärt. Für einen örtlichen Abbau roter Blut¬ 
körperchen durch die Adventitialzellen bei Paralyse haben sich bisher 
keine Anhaltspunkte ergeben. Zweifellos ist aber die mit dem para¬ 
lytischen Prozeß zusammenhängende Aktivierung der adventitiellen 
Elemente durch die damit Hand in Hand gehende Durchlässigkeits¬ 
steigerung des Protoplasmas für das Eindringen höchstwahrscheinlich 
in gelöster Form aus den Gewebssäften bzw. dem Liquor angebotenen 
Eisens von größter Bedeutung. Doch müssen bei der Paralyse noch 
Besonderheiten des Eisenstoffwechsels im Zentralnervensystem eine 
Rolle spielen, da bei pathologisch - anatomisch gleichwertigen Him- 
prozessen insbesondere auch bei der Encephalitis epidemica Eisen¬ 
speicherungen in den mobilisierten Gefäßwandzellen durchweg vermißt 
werden. Zur Klärung verschiedener prinzipiell wichtiger Fragen für 
die Eisenresorption im Zentralnervengewebe wurden Untersuchungen 
an Hirn - Meningealblutungen verschiedenen Alters und verschiedener 
Herkunft ängestellt. Neben der makrophagocytären Verarbeitung roter 
Blutkörperchen durch mesenchymale und gliöse Elemente ist auch bei 
der gewöhnlichen Hirnblutung schon in frischen Fällen eine feinkörnige 
Speicherung aus dem diffundierten Hämoglobin stammenden Eisens 
nachweisbar. Besonders instruktiv war das Verhalten der Eisen¬ 
speicherung in einem Fall von Meningealblutung aus einem vor sechs 
Jahren rupturierten mykotischen Aneurysma. Eine intensive Braun¬ 
färbung beschränkte sich nicht auf die weichen Hirn- und Rücken¬ 
marksteile, sondern fand sich auch an der inneren Hirnoberfläche am 
Ependym der Ventrikel des Zentralkanals und der Plexus. Ventrikel- 
benachbart war sogar die Himsubstanz in Vs cm Breite braungefärbt, 
ebenso wie im Bereich der äußeren Himoberfläche in enger Beziehung 
zur Intensität und Ausbreitung der meningealen Siderose die Hirn¬ 
substanz mitgefärbt war. Außer einer massiven Eisenspeicherung in 
adventitiellen und histiocytären Elementes, die sich entlang der Gefäße 
weit in die Hirnsubstanz hineinerstreckte, fand sich im histologischen 
Bild eine fein granuläre Eisenspeicherung in ektodermalen Stütz- und 
Nervenzellen, Untergang von Ganglienzellen mit ausgedehnten Lich 7 
tungsbezirken, z. T. mächtige faserige Gliawucherungen und eine große 
Menge gemästeter, diffus mit Eisen imbibierten riesenhaften Gliazellen. 
: Im Rückenmark neben gleichartigen Veränderungen auch ausgedehnte 
Entmarkungsprozesse und Strangdegenerationen. Die Bedeutung sol- 
'cher Beobachtungen liegt in der Feststellung, daß vom Liquor aus 
eingebrachte Substanzen — Eisen — auch von ektodermalen Stütz¬ 
end Nervenzellen gespeichert werden. Ob die nachgewiesenen sehr 
ausgedehnten degenerativen Prozesse an der äußeren und inneren Hirn- 
öberfläette auf eine direkte Wirkung des abgelagerten Eisens oder — 
was sehr wahrscheinlich ist — auf die Ausschaltung —^Blockade — 
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der für den örtlichen Gewebsstoffwechsel so wichtigen Adventitialzellen 
zu beziehen ist, bleibt vorerst unentschieden. 

Die Verhältnisse der spontanen Eisenspeicherung nach Meningeal¬ 
blutungen beim Menschen entsprechen auch in Einzelheiten vollständig 
den Ergebnissen von Tierversuchen nach. Einbringung saurer Farbstoffe 
in den Liquor (Goldmann, Spatz). Derartige Untersuchungen und 
Beobachtungen versprechen wichtige Aufschlüsse über den Stofftrans¬ 
port im Zentralorgan, insbesondere auch über die Ausbreitung vom 
Liquor aus angreifender bakteriell - toxischer Noxen. Die Lokalisation 
der Veränderungen bei der Encephalitis epidemica z. B. spricht für 
eine Verbreitung des Krankheitsprozesses auf dem Liquorwege nach dem 
Modell von Eisen- oder Farbstoffspeicherungen. 

H. Siegmund (Köln): Metastatische Meningealcarcinose. 

Die bei Lungenkarzinomen so häufigen Metastasen im Zentral¬ 
nervensystem sind überwiegend an eine meningeale Carcinose gebunden. 
Auch bei anderen Primärkarcinomen ist nach schematischen Unter¬ 
suchungen eine mehr minder diffuse Carcinose der Hirn- und Rückeh- 
markshäute lange nicht so selten, wie es nach der Literatur scheint. 
Die makroskopischen Veränderungen an den befallenen Häuten sind 
meist sehr gering, nur selten sind fiächenhafte weißliche Trübungen, 
noch seltener kleine Knötchen oder gar größere Geschwulstknoten 
festzustellen. In allen Fällen von Meningealcarcinose, bei denen eine 
erschöpfende Untersuchung möglich wat, konnte gezeigt werden, daß 
die Ausbreitung der Geschwulsterkrankung auf dem Nervenwege 
durch das Spinalganglion und entlang der vorderen und hinteren Wurzeln 
erfolgt. Wenn die Rückenmarkshäute erreicht sind, breiten sich die 
Geschwulstelemente weiter im Liquor aus. Freie Geschwulstzellen im 
Liquor sind nicht selten. Bei Lungenkrebsen ist insbesondere beim 
Bestehen von Brustfellverwachsungen eine carcinomatöse Durchwachsung 
der Intercostalnerven sehr häufig. Auch beim Speiseröhrenkrebs können 
die Intercostalnerven befallen werden. Unter den Magencarcinomen 
begünstigen vor allem Rezidive nach Resektionen mit ausgedehnten 
Verwachsungen das Auftreten einer Nervenkarzinose, die oft das 
Rückenmark erreicht. Uteruskrebse dringen entlang der Beckennerven 
bis zur Cauda equina vor, Gesichtskrebse an den Ästen des Trigeminus; 
oft ist dabei das Ganglion Gasseri schon makroskopisch miterkrankt 
Auch bei Carcinomknoten in der Wirbelsäule greift das Geschwulst¬ 
gewebe gelegentlich auf die intravertebral verlaufenden Nerven und 
Ganglien über, um dann entlang den Wurzeln, den Subaracknoidealraum 
zu erreichen. Selbstverständlich können auch hämatogen entstandene 
Metastasen, wenn sie den Subaracknoidealraum erreichen zu einer 
sekundären Meningealcarcinose führen. Doch ist dieser Weg sicherlich 
seltener und auch schwerer nachweisbar als der über eine Nerven- 
carcinose. Die Häufigkeit der Hirn- und Rückenmarksmetastasen bei 
bei Lungenkrebsen steht mit der dabei fast immer nachweisbaren 
Carcinose von Intercostalnerven In engem Zusammenhang. 

Demonstration von Abbildungen und Disposition über die Aus¬ 
breitungsweise der Geschwulstzellen in den Nerven, das Übergreifen 
auf den Subaracknoidealraum und das Rückenmark und die Ausbrei¬ 
tung in den Meningen und perivaskulären Lympfräumen. 
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REFERATE. 

I, NORMALE UND PATHOLOGISCHE ANATOMIE 
UND HISTOLOGIE. 

Westenhöf er (Berlin): Das Lipoid-Relief der Wirbelsäule in 
der Intima der Aorta. (Med. Kl. 20; 643; 1924,) 

In einem Vortrag (D. med. Wschr. 1922, Nr. 16) hat Westen- 
höfer zu zeigen versucht, worin der prinzipielle Unterschied zwischen 
der einfachen Verfettung und der Sklerose besteht, und an welchen 
Stellen und warum gerade an diesen Stellen diese beiden Affektionen 
sich lokalisieren: die Verfettungen entstehen da zuerst an der Hinter¬ 
wand und zwar dort, wo die Aorta über den Unebenheiten der Wirbel¬ 
säule befestigt ist und dem Druck der unnachgiebigen Wirbelsäule 
ausgesetzt ist. An der Aorta einer 35jährigen an Carcinom ver¬ 
storbenen Frau (siehe Abbildung im Original) ließen sich diese Beobach¬ 
tungen weiter bestätigen. An der Intima dieser Aorta konnte man 
an den Druckflecken nicht nur die Lage derselben zur Wirbelsäule 
in den verschiedenen Höhen des Querschnittes erkennen, sondern auch 
eine besondere Art eines natürlich-bildnerischen Abdruckes, ein Lipoid¬ 
relief der Wirbelsäule. Weiterhin stellen diese Befunde einen Beweis 
dafür dar, daß diese Verfettungen mit der echten Arteriosklerose nichts 
zu tun haben. v. Lamezan (Plauen). 


m. KLINK, 
a) Herz. 

Gerhartz (Bonn): Ober Aortenstenose, n. Mitteilung. Das 
Verhalten des rechten Herzens bei der Aortenstenose. (Med. Kl. 
20; 707;. 1924.) 

Beim Aortenstenosekranken tritt beim Erlahmen des linken Ven¬ 
trikels eine Cyanose ein infolge Rückstauung des Blutes. Einen 
Beweis für die Richtigkeit dieser Annahme insbesondere für die Rück¬ 
wirkung der Aortenstenose auf das rechte Herz liefert der klinische 
Befund und der Sektionsbefund eines 67 jährigen Mannes mit hoch¬ 
gradiger reiner Aortenstenose und starker Hypertrophie der linken 
Herzkammer mit den ersten Erscheinungen des Versagens derselben; 
nach */ 2 Jahr Exitus letalis. Bei der Autopsie findet sich außer einer 
hochgradigen Aortenstenose, einer starken Hypertrophie und Dila¬ 
tation des linken Ventrikels, relativer Mitralinsuffizienz eine Hyper¬ 
trophie auch des rechten Ventrikels. Aus diesem Befunde ist die An¬ 
nahme berechtigt, daß es auch beim Menschen, wie im Tierexperiment, 
bei hochgradiger Aortenstenose zuerst zu einer relativen Mitralinsuffi¬ 
zienz, dann zu einer Rückstauung des Blutes und Drucksteigerung in 
der Lunge, im rechten Herzen und in den Venen kommt, was schließ¬ 
lich zur Hypertrophie und Erlahmung des rechten Ventrikels führt. 

v. Lamezan (Plauen). 

Pollitzer (Wien): Das Syndrom der parakardial-adiastolischen 
Stauung der schwieligen Mediastinoperikarditis. (Med. Kl. 20; 881; 
1924.) 

. Das Krankheitsbild der schwieligen Mediastinitis wird eingehend 
erörtert. Insbesondere werden die Unterschiede zwischen dem häu¬ 
figen Bilde der kardial-asystolischen Stauung des erlahmenden Herz- 
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klappenfeblers und demi • seltenen Bil«T der parakardial-adiastolischen 
Stauung der schwieligen Mediastinitis geschildert. . Unter parakardialer 
Stauung ist jede Stauung zu verstehen, die durch Verhältnisse bedingt 
ist, die außerhalb des Herzens liegen (z. B. Stauung in der Vena 
cava). Bei der Adiastolie des Herzens bei' schwieliger Mediastino 
perikarditis liegt die Ursache der Stauung nicht im Herzen und nicht 
-in der Hohlvene,. sondern in der schweren Veränderung des Media¬ 
stinums, welche die diastolische Entfaltung des Herzens verhindert 
und so das Bild nachahmt, das die systolische Erlahmung des Herzens 
erzeugt, ohne daß eine solche vorhanden ist. Ein interessantes Phänomen, 
das besonders hervorgehoben sei, zeigt sich bei der Auskultation 4 er 
Herztöne. Man hörte seine Töne in einer Reihenfolge, die Ortijer 
jüngst als „halbierten Pendelrhythmus“ bezeichnet hat.. Es ist eine 
-Art Embryokardie, bei der aber der 2. Ton seinen Iktus behalten h?t- 
Dem Pulsus paradoxus, dem diastolischen Venenkollaps, dem diasto¬ 
lischen Brustwandschleudem, der systolischen Spitzeneinziehung wird 
wenig praktische Bedeutung beigemessen. Die rechtzeitige Diagnose 
der schwieligen Mediastinoperikarditis ist insofern von Bedeutung, da 
durch die Operation von Rehn (Loslösung des Herzens aus den um¬ 
klammernden Schwielen) die Möglichkeit der Heilung des Leidens ge¬ 
geben ist. v. Lamezan (Plauen). 

b) Gefäße. 

Roth (Winterthur): Über einen Todesfall durch Jodhyper- 
thyreoidismus. (D. Archiv f. kl. Med. 144; 177; 1924.) 

Bei einer 21 jährigen Patientin trat nach Einnehmen von 9 g Jod¬ 
kali innerhalb von 4 Wochen ein schwerster Jod-Basedow auf, der mit 
hochgradiger Kachexie, Tachykardie usw. einherging, und nach Aus¬ 
setzen des Jodes zum Tode führte. Begünstigt wurde die Entstehung 
dieses Krankheitsbildes, wie die Sektion zeigte, abgesehen von der 
Struma, durch den Status thymolymphaticus mit Hyperplasie des Herz- 
Gefäßsystems. Besonderes Interesse bietet die prämortale partielle 
Überleitungsstörung. Beim Morbus Basedow sind im allgemeinen 
Arrhythmien nur in Form von Extrasystolen und Arrhythmia perpetua 
beobachtet. Hier wurde aber das Auftreten von partiellen a—v Über¬ 
leitungsstörungen bei hochgradiger Beschleunigung des Sinusrhythraus 
beobachtet v. Lamezan (Plauen). 

V. THERAPIE. 

b) Physikalische und chirurgische Therapie. 

Jonnesco: Traitement chirurgical de l’angine de poitrine. 
(Presse'm^d. 32; 138; 1924.) 

Verf. hat im ganzen bei 6 Patienten mit Angina pectoris den 
Halssympathikus reseziert. 3 Kranke starben, die übrigen 3 sind, z. T. 
seit Jahren, geheilt Jenny (Aarau). 

Clerc, Deschamps et Surmont: Sur l’arrfit des paroxysroes 
tachycardiques par la compression oculaire. (Acäd. de m£d. Paris 
11. März 1924. Ref. Presse mdd. 32; 242; 1924.) 

In einem Falle Coupierung einer paroxysmalen Tachykardie durch 
Bulbusdruck. Jenny (Aarau). 
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SITZUNGSBERICHTE. 

NACHTRAG ZUM BERICHT ÜBER DIE VORTRÄGE DER 
88. VERSAMMLUNG DEUTSCH. NATURFORSCHER U. ÄRZTE 

IN INNSBRUCK 1924. 

Zum Osteoporose-Referat der Herren G. Pommer, Kienböck 
und Looser äußerte sich in der Aussprache Prof. Scheibe (Erlangen) 
folgendermaßen : 

Ich mache darauf aufmerksam, daß zum Studium des Knochen- 
an- und abbaues kaum ein anderes Objekt so geeignet ist wie die 
Mittelohrentzündung. 

In einer vor 20 Jahren im 48. Band der Zeitschr. für Ohrenh. 
publizierten Arbeit habe ich den Einfluß der Retention von geruch¬ 
losem Eiter auf die Knochenwand der Warzenzellen untersucht. Ich 
kann die heute vom Altmeister Pommer vorgetragene Ansicht über 
den Einfluß der Hyperämie etwas erweitern. Die entzündliche Hyperämie 
führt nämlich nicht ohne weiteres zu Osteoporose. Bei der Otitis media 
akuta simplex, d. h. im widerstandsfähigen Organismus, findet kein 
oder kein nennenswerter Abbau statt. Es muß noch etwas hinzukommen 
und zwar die Retention des entzündlichen Exsudates. Dann tritt aller¬ 
dings akute, ja, man kann sagen, rapide Arrosion des Knochens auf. 
In 2 Wochen kann schon die Kortikalis des Warzenteiles durchbrochen 
sein, besonders bei konsumierenden Allgemeinkrankheiten. 

Verläuft dagegen die Eiterung ohne Retention, so tritt selbst bei 
jahrzehntelanger Hyperämie (z. B. bei chronischer Mittelohreiterung) 
kein Abbau des Knochens ein, sondern im Gegenteil ausgedehnter An¬ 
bau in den Warzenzellen sowohl als auch in den Markräumen (Osteo¬ 
sklerose des Warzenteils). 

Bemerkenswert ist, daß bei der Hyperämia ex vacuo sowohl Ab¬ 
bau als Anbau ausbleibt. 

Ich mache ferner auf eine Form der Osteoporose aufmerksam, 
die heute noch nicht erwähnt wurde, und die ich auch noch nirgends 
erwähnt gefunden habe, nämlich auf die durch entzündliche An¬ 
schwellung der Sharpeysehen Fasern. Der Knochen kann dadurch 
ein direkt schwammartiges Aussehen bekommen. Daß diese Deutung 
richtig war, hat vor 20 Jahren Herr S c h m o r 1 mir bestätigt. Es liegt hier 
eine, weniger praktisch als wissenschaftlich wichtige Form von Knochen¬ 
einschmelzung vor, bei der sicher Osteoklasten keine Rolle spielen. 
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Daß diese Form der Knochenaufsaugung in der pathologischen Ana¬ 
tomie, wie es scheint, noch nicht bekannt ist, erklärt sich daraus, daß 
nirgends im Körper ein Knochen mit so massenhaften Sharpeysehen 
Fasern direkt neben pneumatischen Höhlen liegt, wie das im Warzen¬ 
fortsatz der Fall ist. Und in keiner pneumatischen Höhle kommt es 
bei Infektion so oft zur Retention wie in den peripheren pneumatischen 
Zellen des Warzenteiles. 

Das Empyem der akuten Mittelohreiterung dürfte sich auch be¬ 
sonders gut eignen zur Entscheidung der nach Pommer noch nicht 
definitiv geklärten Frage nach der Bedeutung der durchbohrenden 
Gefäßkanäle für den Knochenabbau. 

Material ist infolge der Häufigkeit der Empyeme leicht zu ge¬ 
winnen. Die Diagnose der Retention läßt sich schon vor der Operation 
leicht stellen, wie in Passows Beiträgen Bd. 2 ausgeführt ist. Will 
man den Knochenabbau studieren, so meißelt man den Knochendeckel 
der Empyemzelle ab, noch ehe eine Knochenfistel nach außen ent¬ 
standen ist. Will man dagegen den Knochenänbau studieren, so empfiehlt 
es sich nach entstandener Knochenfistel den Fistelrand abzumeißeln. 
Schon 2 bis 3 Tage nach dem Durchbruch des Eiters unter das 
äußere Periost kann man dann an Stelle der Osteoklasten Osteoblasten 
und auf der lakunären Ebner sehen Grenzlinie osteoide Substanz 
finden. (Selbstbericht.) 


REFERATE. 

I. NORMALE UND PATHOLOGISCHE ANATOMIE 
UND HISTOLOGIE. 

Schönberg, S. (Basel): Das Haemangioendotheliom der Leber. 
(Frankfurter Zeitschr. f. Pathol. 29; 77; 1923.) 

Nach eingehender kritischer Würdigung der bisherigen Literatur 
über das sehr seltene Haemangioendotheliom der Leber teilt Schön- 
berg 2 neue Fälle mit und erläutert sie durch 5 Abbildungen. Der 
erste Fall betrifft einen 42jährigen Mann. Während dabei das makro¬ 
skopische Bild der Leber keinen für Tumor charakteristischen Befund 
ergab, stellte die mikroskopische Untersuchung eine von den Endo- 
thelien der Blutkapillaren ausgehende Geschwulst fest, die sich durch 
ihr diffuses Wachstum und ihre blutbildende Fähigkeit auszeichnete. 
Im Gegensatz zu diesem völlig typischen Bild des Haemangioendo- 
thelioms der Leber bot der 2. Fall Schönbergs ein ganz ungewöhn¬ 
liches Aussehen. Hier zeigte sich der Tumor, der bei der Sektion 
einer 23 jährigen, an Tuberkulose verstorbenen Frau als Nebenbefund 
festgestellt wurde, nicht in der bekannten diffusen Form, sondern als 
großer solitärer und zirkumskripter Knoten im rechten Leberlappen. 
Auch histologisch wich dieser Fall von den sonstigen etwas ab, inso¬ 
fern als er vom Endothel großer Gefäßräume ausging, während - die 
Leberkapillaren im ganzen intakt waren; außerdem bestand in manchen 
Partien ein mehr unabhängig von den Gefäßräumen sich ausbreitendes, 
sarkomartiges Wachstum; schließlich fehlten hier die Blutbildungsherde, 
dagegen zeigten die Tumorzellen wiederum starke phagozytäre Eigen¬ 
schaften. Möglicherweise hat sich diese Geschwulst an einem bereits 
bestehenden kavernösen Angiom sekundär ausgebildet, Dejn ganzen 
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Bau nach entspricht der 2. Tumor den in anderen Organen beschrie¬ 
benen Haemangioendotheliomen. E. Kirch (Würzburg). 


II. PHYSIOLOGIE UND EXPERIMENTELLE PATHOLOGIE. 

Becher, E. (Halle): Über die Giftigkeit des Harnstoffes. (Ztrbl. 
f. inn. Med. 13; 1924.) 

Der Harnstoff kann beim Kaninchen schon in Gaben von I bis 2 g 
pro 1 kg Tier schwere Vergiftungserscheinungen und den Tod hervor- 
rufen; das trifft besonders bei Tieren mit reduziertem Ernährungs¬ 
zustand zu. 

Vergiftungssymptome und Tod können sofort nach der Injektion 
unter Krämpfen eintreten. Sie können ferner erst im Verlauf der 
Diurese, wenn die Mobilisation von Gewebswasser ins Blut hinein 
zu stark oder zu gering ist, auftreten. In noch anderen Fällen kann 
der Tod des Tieres einige Stunden nach der Injektion ohne oder bei 
nur geringer Diurese erfolgen. Dabei kann anfänglich Hydraerhie und 
später Bluteindickung zustande kommen. Der Harnstoff-N erreicht 
im Blut dabei noch nicht die höchsten Werte, wie sie bei Nieren- 
in^lffizienz des Menschen Vorkommen können. 

Die Veränderungen der Blutmenge, Hydraemie oder Blütein¬ 
dickung, können für die Giftwirkung nicht allein verantwortlich gemacht 
werden, eine spezifisch toxische Wirkung kommt wahrscheinlich mit 
in Frage. 1 J. Neu mann (Hamburg). 

Popescu-Inotesti, C. (Bukarest) und Gabriel, G. (Halle): 
Beeinflussung von Blut und Kreislauf durch Sauerstoffmangel und 
Kohlensäureüberladung. (Ztrbl. f. inn. Med. 12; 1924.) 

Bei Herabsetzung des Sauerstoffpartialdruckes in der Elnatihungs- 
luft finden Verf. v 

1) eine Steigerung der Erythrocyten und des Haemoglobins bei 
Anaemischen, während sie bei Gesunden unverändert sind. 

2) Puls und Atmung werden im Sinne einer Steigerung unwesentlich 
beeinflußt. 

3) Der Blutdruck sinkt bei Normalen und Hypertonien, 

Bei Kohlensäureanhäufung tritt eine Blutdrucksteigerung auf. ’y 

J. Neumann (Hamburg). 

Becher, E. (Halle): Kritische Bemerkungen zur Rohonyi-Lax- 
schen Uraemietheorie. (Ztrbl. f. inn. Med. 10; 1924.) 

Rohonyi und Lax nehmen an, daß sich Uraemie mit erhöhtem 
Blut-RN ohne N-Retention entwickeln kann, weil fast bis zum Tode 
N-Gleichgewicht bestehen kann. Die Erhöhung des Blut-RN söll’dänn 
durch Übertreten des Gewebszellen-RN, der normalerweise wesentlich 
höher ist als der Blut-RN, ins Blut zustande kommen: Der Gewebs- 
RN soll daher bei echter Uraemie nicht oder nur unwesentlich'erhöht 
sein. Das Ausschlaggebende an der Uraemie soll die Abnahme der 
N-Affinität der Gewebszellen und ihr Dürchlässigwerden für ihren RN 
'sein.' '■ /’■’ 

Es wird gegen die Theorie eingewandt, daß bei erhöhtem Eiweiß¬ 
zerfall, der öfter bei Uraemie und Niereninsuffizienz nachgewiesen 
würde, trotz N-Gleichgewicht N-Retention bestehen kann. ‘ 
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Die von Rohonyi und Lax angenommene aktive Permeabilität 
und N-Affinität der Gewebszellen braucht nicht zu existieren. 

Es wird gezeigt, daß der erhöhte Blut-RN nicht durch Über¬ 
treten des normalen Gewebs-RN ins Blut zustande kommen kann, 
da die Zusammensetzung des Blut-RN bei Uraemie dann eine ganz 
andere sein müßte. 

Der Gewebs-RN ist bei echter Uraemie stark vermehrt, was sich 
mit der Uraemielehre von Rohonyi und Lax nicht in Einklang 
bringen läßt. 

Die Uraemietheorie der beiden Autoren muß daher als mit den 
Tatsachen nicht vereinbar abgelehnt werden. 

J. Neumann (Hamburg). 

Stahl, O. (Berlin): Beobachtungen an Gefäßen nach Operationen 
am Sympathicus. (Pfl. Arch. 203; 57; 1924.) 

Beobachtungen bei einseitiger Exstirpation des Halssympathicus 
und des Ggl. stellatum und andererseits bei partieller Resektion des 
periarteriellen sympathischen Geflechtes an der Hauptarterie einer Ex¬ 
tremität beim Menschen. Untersuchungsmethode war hauptsächlich 
die Bestimmung der Druck-Volum-Kurve nach Christen und ver¬ 
gleichende Temperaturmessungen. In den ersten ca. 8 Stunden nach 
dem Eingriff ist eine Vasokonstriktion der betreffenden Gebiete zu 
beobachten, daran schließt sich ein Zustand erweiterter Gefäße, der 
1 V* — 2 Monate dauern kann, und allmählich wieder ein der Norm 
entsprechendes Verhalten. Aber auch in diesem scheinbar normalem 
Zustande reagieren die Gefäße der operierten Seite auf mechanische, 
chemische oder thermische Reize intensiver als die der nicht operierten. 

Bruno Kisch (Köln a. Rh.). 

Shinichi Kirfhara (Berlin): Über den Einfluß kleinster Säure- 
und Laugenmengen auf den Blutdruck. (Pfl. Arch. 203; 61, 1924.) 

An narkotisierten Hunden rufen Injektionen von (5 ccm) Lösungen, 
deren pn zwischen 5 und 7 liegt eine sofortige Senkung des arteriellen 
Druckes hervor, Lösungen mit pH unter 5 oder über 7,5 tun dies erst 
nach einigen Sekunden, mitunter ging eine Blutdrucksteigerung voran. 
Verf. nimmt an, daß die Kapillaren auf die Einwirkung saurer oder 
alkalischer Lösungen einheitlich durch Erweiterung reagieren, die Arterien 
aber sich nur bei Injektion schwach saurer Lösungen erweitern, bei 
der stark saurer oder alkalischer verengen. 

Bruno Kisch (Köln). 

Takenaga Kazutoki (Berlin): Beitrag zur Frage der Gehirn¬ 
durchblutung. (Pfl. Arch. 203; 72; 1924.) 

Mit Hilfe einer sehr glücklich ersonnenen Anordnung konnte 
beim Hunde bewiesen werden, daß auch bei pulsloser Durchströmung 
der Hirngefäße nicht nur die Funktion des Gehirns erhalten bleibt, 
sondern daß auch durch pulslose Durchströmung ein durch Erstickung 
stark geschädigtes Gehirn wieder erholt werden kann. 

Bruno Kisch (Köln). 

Hering, H. E. (Köln): Über das angebliche Vorkommen von 
Acceleransfasern im Halsvagus der Säugetiere. (Pfl. Arch. 203; 
100; 1924.) 

Auf Grund kritischer Sichtung der in der Literatur niederge¬ 
legten Beobachtungen und eigener Versuche kömmt Verf. zum end- 
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gültigen Schluß, daß weder im Halsvagus noch im Halssympathicus 
von Hund, Katze, Kaninchen und Affen Acceleratoren fürs Herz ver¬ 
laufen. Nur bei der Katze scheint (nach Böhm) der Halsvagus cardial 
vom Ggl. cervicale medium des Sympathicus Accleratoren zu ent¬ 
halten. Bruno Kisch (Köln a. Rh.) 

m. KLINK, 
a) Herz. 

Notkin, M. (Montreal): Paralysis of the left recurrent laryngeal 
nerve in mitral Stenosis. (Arch. of intern, medicine 33; H. 2.) 

Ausführlicher Bericht eines Falles mit kritischer Würdigung der 
in der Literatur bekannten anderen Fälle. Die Diagnose bedarf der 
Röntgenkontrolle. Schelenz (Trebschen). 

Gauchat, H. W. und Katz, L. N. (Cleveland): Observations 
on pulsus paradoxus with special reference to pericardial effusions. 
(Arch. of intern, medicine 33; H. 3.) 

Die Arbeit zerfällt in einen klinischen und einen experimentellen 
Teil. Der Pulsus paradoxus wird als diagnostisches Hilfsmittel für 
ein Exsudat im Pericard angesehen. Denn durch die Füllung des 
Pericards mit Flüssigkeit wird die durch die Atmung bedingte normale 
Druckschwankung auf das Herz abgehalten. Sie kann sich allein auf 
die eintretenden Venen erstrecken. Hierdurch wird ein geringerer Druck¬ 
unterschied zwischen Venen und Herz veranlaßt und eine geringere 
Füllung der Ventrikel. Klinisch konnten alle Erscheinungen beseitigt 
werden, sobald das Exsudat punktiert wurde, 

Schelenz (Trebschen). 

Feil, H. S. und Katz, L. N. (Cleveland): Clinical observations 
on the dynamics of ventricular systole. Hypertension. (Arch. of 
intern, medicine 33; H. 3.) 

Fälle mit Zeichen eines Herzfehlers zeigten eine Verkürzung der 
Systolenzeit in etwa 50%, während % der Fälle ohne nachweisbare 
Veränderungen eine geringe Verlängerung der Systole aufwiesen. Als 
Ursache der Abkürzung wird auf Grund experimenteller Untersuchungen 
die Überlastung des Herzmuskels angesehen. 

Schelenz (Trebschen). 

Leegard, Frederik (Kristiania): Untersuchungen über die 
zeitlichen Verhältnisse der Phasen des Arterienpulses bei Influenza¬ 
pneumonie. (Acta medica scandinavica 60; H. 2/3,) 

Die Untersuchungen erstrecken sich in der Hauptsache auf die 
Dauer der Systole und Diastole und deren relativen Anteil an der 
totalen Pulswelle. Es bestätigte sich die Anschauung, daß die Systole 
eine sehr geringe, die Diastole eine bedeutende Fähigkeit besitzt, mit 
Änderungen der Pulsfrequenz zu schwanken. Die Änderungen der 
Systole und Diastole bei Krankheit ähneln sehr den Schwankungen, 
die man in denselben Phasen der Herzrevolte durch Ausschaltung 
oder Herabsetzung der Vagushemmung auf das Herz erhält. Die 
Ursache zur Frequenzzunahme bei Pneumonie muß auf Ausschaltung 
oder Verringerung der tonischen Wirkung der hemmenden Herznerven 
auf das Herz beruhen. Ob außerdem eine Acceleranswirkung in Betracht 
kommt, ließ sich nicht nach weisen. Die Ruhezeit der Herzventrikel 
im Verhältnis zu deren Arbeitszeit ist verringert. In einem Fall wurde, 
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auf 24 Stunden berechnet, eine Verkürzung der Ruhezeit um 2 Stunden 
24 Minuten gefunden. Dies ist bei Pneumonie sicher der Grund für 
das Versagen der Herztätigkeit. Arterielle Drucksteigerung, Zeit¬ 
ausdehnung der Spannungszeit des Herzens und die Dauer der intra- 
ventrikulären Drucksteigerung bleiben bei Schwankungen der Puls¬ 
frequenz unverändert. Zur Erklärung der Dikrotie wird angenommen, 
daß die Volumenausdehnung im Bulbus aortae bei Spannung der 
Semilunarklappen bei kränklichen Verhältnissen zunimmt. Man muß 
annehmen, daß der Bulbus aortae nach dem Schließen der Semilunar¬ 
klappen sich bei der Pneumonie mehr ausdehnt, als. bei gesunden 
Individuen. Sehe lenz (Trebschen). 

b) Gefäße. 

Hisinger-Jägerskiöld, E. (Helsingfors): Einige Untersuchungen 
des Kapillarpulses nach der Müller-Weißschen Methode. (Acta 
media scandinavica 60; H. 1.) 

Es konnte festgestellt werden, daß der Kapillarpuis, der sich bei 
gewissen Herzkrankheiten an der Stirn nachweisen läßt, bei der mikro¬ 
skopischen Untersuchung meist nicht gefunden wird. Ein bestimmter 
genetischer Unterschied zwischen echtem und Pseudokapillarpuls wird 
auf Grund der Untersuchungen abgelehnt. ,, 

Sch eie nz (Trebschen). 

O’Hare und Walker (Boston): Arteriosklerosis and Hyper¬ 
tension. (Ar.ch. of intern, medicine 33; H. 3.) 

Die Untersuchung der Retinagefäße ist in allen Fällen von Arterio¬ 
sklerose und auch bei der essentiellen Hypertonie von großer Wichtig¬ 
keit Die großen Gefäße können starke Veränderungen aufweisen, 
ohne einen Befund an den Gefäßen der Retina. Zwischen der Sklerose 
der kleinen Gefäße und der Hypertonie muß ein Zusammenhang 
bestehen. Selbst bei Untersuchungen mit dem Augenspiegel können 
Veränderungen fehlen, die man mit dem Mikroskop findet. Es ist 
jedoch die Arteriosklerose der Retinagefäße kein ständiger Befund 
bei der:,Hypertonie. Sc he lenz (Trebschen). 

NeVermann (Hamburg): Kapillardruckmessungen. (Klin.Wschr. 
32; 1433; 1924.) 

Zwischen Blutdruck und Kapillardruck besteht kein ParalleKsmus. 
Durch die Gravidität wird der Kapillardruck nicht erhöht, wohl aber 
bei Schwangerschaftstoxikosen. H. S a c h s (Berlin). 

V. THERAPIE. 

b) Physikalische und chirurgische Therapie. 

Haim (Böhmisch-Budweis): Über eine mit Erfolg operierte 
schwere Herz-r und Lungenverletzung. (Med. Kl. 20; 899; 1924.) 

Ein 20 jähriges Mädchen hatte sich in selbstmörderischer Absicht 
mit, einem Taschenmesser in die Herzgegend gestochen. Es lag eine 
Stichverletzung des linken Herzens und der linken Lunge vor. Trotz 
des schlechten Allgemeinbefindens wird operiert (Herznaht mit 3 Kat- 
gutnähten).. Es erfolgt nach längerer Zeit und unter mehrfachen Kompli¬ 
kationen (Hämo-Pyothorax, deswegen Rippenresektion) vollkommene 
Heilung. v. Lamezan (Plauen). 
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BÜCHERBESPRECHUNGEN. 

v. Hoesslin, H. u. Müller, Franz: Theoretische und klinische 
Pharmakologie. Ein Lehrbuch für Studierende und Ärzte. Zweite, 
erweiterte Aufl., Leipzig 1924, Georg Thieme. Preis geh. 4.20 M., 
geb. 6.— M. 

Die gemeinsame Arbeit des Klinikers und des Theoretikers hat 
ein Buch geschaffen, das in seiner Eigenart sehr ansprechend, wenn¬ 
gleich in den einzelnen Kapiteln etwas ungleichwertig ist. Im allgemeinen 
überwiegt das Wort des Klinikers, der meist — so namentlich im 
Kapitel Kreislaufgifte — in kurzen prägnanten Sätzen die Anwendung 
und Wirkung der Mittel bei den verschiedenen Krankheitserscheinungen, 
wie sie uns am Krankenbette entgegentreten, gibt. An anderen 
Stellen werden sogar Schilderungen des Krankheitsverlaufs (z. B. der 
Malaria) gebracht, die jedem größeren Kompendium innerer Krankheiten 
genügen würden. Dagegen enthalten beispielsweise im Kapitel der 
„Gifte des vegetativen Nervensystems“ die Unterabteilungen Uterus¬ 
mittel und Expektorantien fast rein pharmakologische Beschreibungen 
ohne nennenswerte Hinweise ihrer klinischen Verwendung im Einzelnen. 
Wohl entsprechend der Absicht der Verfasser, das Werk möglichst 
kompendiös zu gestalten, sind die einleitenden physiologischen und 
pathologischen Vorbemerkungen der einzelnen Kapitel reichlich kurz 
gehalten. Die Physiologie und Pathologie des Kreislaufs ist auf ie 
einer Druckseite abgehandelt. Der Wert solcher einleitenden Worte 
ist naturgemäß nur gering, da selbst im Telegrammstil doch nur eine 
ganz unvollkommene Übersicht des Wissenswertesten gegeben werden 
kann. Der erfahrene Arzt wird zwar auch aus diesen wenigen Angaben 
alte Kenntnisse gern wieder auffrischen, für den Studierenden sind 
sie aber zumeist unverständlich, da sie sehr gute Fundamentalbegriffe 
voraussetzen. 

Abgesehen von diesen wohl mehr den Umfangsverhältnissen des 
Buches gebrachten Opfern ist es erstaunlich, was namentlich von 
klinischer Erfahrung in kürzester Form in den Text hineingearbeitet 
worden ist. Aus jedem Satze spricht die eigene Beobachtung des 
erfahrenen Klinikers, der die Symptome wissenschaftlich zu deuten 
versucht. Das gilt besonders für das Gebiet des Kreislaufs. Hier 
kann sich der Praktiker unmittelbar seine Anweisung für die Behand¬ 
lung bestimmt gearteter Krankheitsfälle holen. — Nicht minder klar 
und verständlich sind die Ausführungen experimentell-pharmakologischen 
Charakters, die sich allen überflüssigen Beiwerks und rein theoreti- 
sierender Betrachtung enthalten. Sie stützen sich im wesentlichen auf 
die „experimentelle Pharmakologie“ von Meyer und Gottlieb. 

So kann man die Arbeit v. Ho esslin s und Müllers dem 
wissenschaftlich interessierten Praktiker nur warm empfehlen. Sie ist, 
da sie alle Gebiete des medizinischen Wissens gleichmäßig umfaßt, 
ganz besonders für den praktischen Arzt und nicht für die Vertreter 
kleinerer Spezialfächer zur Fortbildung in der Pharmakologie geschrieben 
und wird ihm ein guter und zuverlässiger Berater sein. 

Ed. Stadler. 
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